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Prof.  Dr.  Julius  Arnold  in  Heidelberg. 

Hiem  Tafel  I— VI. 


Elnleltang. 

Im  Jahre  1868  hat  Fbiedreigh  (5)^)  zwei  Fälle  von  „Hyperostose 
^es  gesamten  Skelets''  beschrieben,  welche  von  Seiten  der  Kliniker  und 
Anatomen  im  In-  und  Auslande  mit  Recht  die  grösste  Beachtung  ge- 
funden haben.  Die  Geschichte  und  die  Geschicke  dieser  Fälle  sind  in 
verschiedener  Hinsicht  höchst  interessante.  Die  Deutung,  welche  den- 
selben zu  verschiedenen  Zeiten  von  verschiedenen,  ja  denselben  Autoren 
zu  Theil  wurde,  war  eine  sehr  wechselnde.  Sie  sind  als  Typen,  neuer 
oder  bekannter  Knochenerkrankungen  dargestellt,  von  Anderen  aber 
dem  sogenannten  krankhaften  Riesenwuchs  beigezählt  worden.  Seitdem 
Mabie  (13)  als  eine  besondere  Form  des  letzteren  die  sogenannte  Acro- 
megalie  aufgestellt  und  den  Versuch  gemacht  hat,  diese  als  eine  durch 
Vergrösserung  „der  Spitzen"  wohl  charakterisirte  Art  zu  kennzeichnen, 
sind  die  Gebrüder  Hagner  bald  als  Typen  der  Acromegalie,  bald  als  eine 
von  dieser  verschiedene  Krankheitsform  aufgefasst  worden.  Marie  selbst 
hat  die  Gebrttder  Hagner  in  seiner  ersten  Arbeit  (13)  den  Fällen  von 
Acromegalie  zugezählt,  desgleichen  Ebb  (19),  welchem  wir  ausser  der 
Mittheilung  eigener  BeobachtuDgen  eine  genaue  Beschreibung  der  Fbied- 
REicfl'schen  Fälle  verdanken.  Dieser  Auffassung  haben  sich  die  meisten 
Autoren  angeschlossen. 

In  seinen  neuesten  Arbeiten  (30,  31  u.  40)  versucht  Mabie,  gestützt 
auf  die  von  Ebb  berichteten  Einzelheiten,  den  Nachweis  zu  führen,  dass 

1)  Die  Zahlen  entsprechen  den  Nummern  des  am  Schloss  mitgetheilten 
Literatorverzeichnisses. 

Zlasler,  Bdtrlge  sar  path.  Anit.    X.  B4.  1 
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2  Julias  Arnold, 

die  Gebrüder  Hagner  keine  Fälle  von  Acrömegalie,  yielmehr  Typen  einer 
Knochenerkrankung  seien,  welcher  er  den  Namen  der  „Osteo-arthropathie 
hypertrophiante  pneumique'^  beilegt,  während  Ebb  (28)  eine  derartige 
Trennung  als  genügend  begründet  nicht  anerkennt. 

Es  soll  später  das  Für  und  Wider  in  dieser  Frage  erwogen  und  der 
sachliche  Werth  der  Gründe  geprüft  werden,  An  dieser  Stelle  wollte  ich 
nur  auf  die  Bedeutung  hinweisen,  welche  den  von  Friedreich  beschrie- 
benen beiden  Fällen  zukommt,  und  die  Geschicke  berühren,  welche  die 
Gebrüder  Hagner  seit  ihrer  literarischen  Existenz  durchgemacht  haben. 
—  In  Anbetracht  des  Räthsels,  welches  über  diesen  Fällen  waltet,  sowie 
mit  Rücksicht  auf  ihre  grosse  Seltenheit  bedarf  es  keiner  Rechtfertigung^ 
wenn  in  den  nachfolgenden  Zeilen,  nachdem  der  ältere  der  Brüder  Ge- 
genstand der  anatomischen  Untersuchung  geworden  ist,  ausführlich  über 
das  Resultat  dieser  Rechenschaft  abgelegt  wird;  vielmehr  habe  ich  die 
Abstattung  eines  solchen  Berichts  als  eine  Pflicht  empfunden,  deren  Er- 
füllung ich  mich  nicht  entziehen  dürfe. 

Es  folgt  zunächst  eine  Mittheilung  der  anamnestischen  und  klinischen 
Daten,  insofern  sie  in  den  von  Friedreich  und  Erb  (19)  veröffentlichten 
Krankengeschichten  niedergelegt  sind;  daran  reiht  sich  eine  kurze  Mit- 
theilung des  Sectionsberichts  und  eine  ausführliche  Darstellung  der  ma- 
kroskopischen und  mikroskopischen  Befunde  an  dem  Skelet,  der  Muscu- 
latur,  dem  Nervensystem  und  der  Haut.  Schliesslich  wird  die  Frage  zu 
erörtern  sein  ob  der  Fall  Hagner  I  als  krankhafter  Riesenwuchs,  Acrö- 
megalie, Pachyacrie  oder  Osteoarthropathie  aufzufassen  ist. 

AnamnestiBohe  und  klinische  Mittheilungen. 

(Nach    den  von  Fbhedbeigh  und  Erb  veröffentlichten  Krankengeschichten.) 

Wilhelm  Hagner,  25  J.  alt,  Schuster  von  Neckargardtach  (Heilbronn), 
stellte  sich  am  14.  ifai  1867  in  der  Klinik  vor.  Als  10-jähriger  Knahe 
verletzte  sich  derselbe  bei  einem  Sturz  von  der  Mauer  am  linken  Vorder- 
arm und  Kinn;  der  Arm  musste  damals  geschindelt  werden;  in  der  Gegend 
des  Unterkiefers  sieht  man  noch  einige  oberflächliche  Narben.  Im  13.  Le- 
bensjahre Verbrennung  der  vorderen  Thorazhälfbe  durch  kochendes  Wasser, 
woher  auch  noch  oberflächliche  weisse  Hautnarben  restiren.  Sonst  war  H. 
eine  rechtsseitige  Pneumonie  im  Herbste  1862  ausgenommen,  immer  gesund 
und  litt  niemals  an  Rheumatismus,  Erysipelen  oder  einer  syphilitischen  In- 
fection.  Der  Vater  starb  an  Auszehrung;  die  Mutter  lebt  noch  und  ist 
gesunc^  Unter  6  Geschwistern,  welche  sich  wohl  befinden,  leidet  noch 
ein  jüngerer  Bruder  an  der  gleichen  Knochenaffection.  — 
Ohne  alle  Ursache  bemerkte  H.  zuerst  im  Jahre  1869,  im  18.  Lebensjahre, 
dass  die  Füsse,  namentlich  in  der  Gegend  der  Knöchel,  allmäh- 
lich dicker  wurden;  nach  und  nach  wurden  sodann  auch 
die  Unterschenkel  dicker,  härter  und  fester,  ebenso  die 
Kniee.  Beim  Gehen  trat  leichter  Ermüdung  ein  und  ein  Gefühl  „als 
wären  die  Beine  von  Blei".  Etwa  2  Jahre  später  fingen  auch  beiderseits 
gleichzeitig  die  Hände  an  grösser  und  grösser  zu  werden  und  die  Finger 
verdickten  sich  zusehends  mehr  und  mehr,  so  dass  wegen  des  dadurch  er- 
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zeugten  „spannenden''  Gefühls  und  leichter  Ermüdung  das  Arbeiten  un- 
möglich wurde;  später  jedoch  habe  sich  das  Spannen  der  Haut  bei  den 
Bewegungen  der  Finger  und  Hände  wieder  vermindert,  so  dass  es  in  den 
letzten  vier  Jahren  mit  dem  Arbeiten  so  ziemlich  gehe.  In  den  letzten 
paar  Jahren  habe  die  Affection  keine  weiteren  Fort- 
schritte mehr  gemacht;  auch  habe  er  sich  trotz  dieses  Leidens  sonst 
ganz  wohl  gefühlt  und  niemals,  auch  nicht  im  Beginne  desselben,  Schmerzen 
verspürt. 

Gegenwärtig  zeigen  die  Hände,  Füsse  und  Unterschenkel  beim  ersten 
Blick  ein  elephantiastisches  Aussehen;  indessen  lässt  sich  schon  bei  der 
oberflächlichen  Berührung  constatiren,  dass  die  Vergrösserung  der  Theile 
durch  eine  Volumzunahme  der  Knochen  bedingt  ist.  Die  Phalangen  der 
Finger  und  Zehen,  die  Mittelhand-  und  Mittelfussknochen  sind  enorm  ver- 
dickt und  entschieden  auch  etwas  verlängert;  an  den  Unterschenkeln  und 
Vorderarmen  ist  die  Hyperostose  in  besonderem  Grade  an  den  epiphysären 
Partien  entwickelt,  indessen  sind  auch  die  Diaphysen  monströs  und  die 
Kanten  der  Ulnae  und  Tibiaedick  und  abgerundet.  In  besonders  auffal- 
lendem Grade  sind  die  Fuss-  und  Handwurzelknochen  hyperostotisch,  sowie 
auch  die  Kniescheiben;  doch  sind  die  letzteren  beweglich  und  verschieb- 
bar. Ueberall  aber  sind  die  Knochen  von  glatter  Oberfläche,  zeigen  nir- 
gends abnorme  Unebenheiten  oder  Exostosen.  Entschieden  hyperostotisch, 
wenn  auch  verhältnissmässig  in  geringerem  Ghrade,  sind  die  Oberschenkel 
und  Oberarmknochen,  wie  sich  dies  durch  die  ziemlich  schlaffen  Weich- 
theile  hindurch  leicht  erkennen  lässt.  Aber  nicht  allein  die  Extremitäten- 
knochen, sondern  auch  die  übrigen  Skelettheile  betheiligen  sich  an  der 
krankhaften  Störung.  So  ist  das  Stemum  dicker,  breiter  und  massiger, 
ebenso  die  Schulterblätter  und  Darmbeine,  an  welchen  letzteren  namentlich 
die  Cristae  auffallend  verdickt  sind.  Die  Bippen  sind  sehr  dick  und  breit 
und  nähern  sich  stellenweise  bis  auf  nur  schmale  Zwischenräume;  die 
Domfortsätze  der  Wirbel,  namentlich  der  unteren  Hals-  und  oberen  Brust- 
wirbel, auffallend  dick;  besonders  hyperostotisch  sind  die  Schlüsselbeine 
und  besitzen  etwa  das  Doppelte  des  normalen  Umfangs.  Unter  den  Ge- 
sichtsknochen sind  wesentlich  die  Jochbeine  hyperostotisch;  in  auffallen- 
dem Grade  aber  sind  die  Gaumenbeine  sowie  die  Alveolarfortsätze  der 
Kieferknochen  verdickt,  während  an  den  Zähnen  sich  keine  merkliche 
Vergrösserung  erkennen  lässt.  Das  Zungenbein  auffallend  breit  und  dick. 
Das  Schädelgewölbe  bietet  keine  Difformität.  Folgen  Maasse.  —  Sehr  be- 
merkenswerth  ist  auch  eine  nicht  geringe  Hjrperchondrose  mehrerer  knor- 
peliger Gebilde;  so  zeigen  sich  die  Ohr-  und  Tarsusknorpel  von  auffal- 
lender Dicke,  ebenso  der  Kehldeckel,  in  geringem  Grade  auch  die  knor- 
pelige Scheidewand  der  Nase ;  dagegen  findet  sich  an  den  übrigen  Knorpeln 
des  Kehlkopfes,  am  Bingknorpel  und  den  palpabeln  Tracheairingen  keine 
Abweichung  von  der  Norm. 

Die  äussere  Haut  erscheint  an  den  Händen  und  Füssen  entschieden 
etwas  verdickt,  indessen  überall  leicht  verschiebbar  und  von  den  darunter 
liegenden  Knochenflächen  abhebbar. 

Die  Nägel  sind  in  colossalem  Grade  vergrössert  (folgen  die  Maasse). 
—  Die  Musculatur  namentlich  an  den  Extremitäten  zeigt  sich  im  Allge- 
meinen schlaff,  welk  und  schlecht  genährt ;  leichte  Ermüdung  bei  längerem 
Stehen  und  Gehen ;  auch  können  die  Hände  nur  einen  geringen  Druck  aus- 
üben; längeres  und  schwereres  Arbeiten  ist  unmöglich.  Bei  längerem 
Stehen  beschreibt  H.  ein  eigenthümliches  Gefühl  von  brennender  Hitze  in 
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den  Beinen,  welches  aber  auch  sonst,  namentlich  im  Bett,  sich  hänfig  be- 
merkbar mache;  daher  liebe  er  besonders  Kälte,  und  besondere  Annehm- 
lichkeit bringe  ihm  der  Gebrauch  kalter  Bäder.  Doch  ist  die  Körpertem- 
peratur objectiv  nicht  gesteigert;  auch  ist  die  Hautsensibilität  überall  auf 
das  vollkommenste  erhalten.  Die  inneren  Organe  erscheinen  durchaus 
normal;  keine  Kopferscheinungen  und  Störungen  der  höheren  Sinnesfunc- 
tionen.  Die  vegetativen  Vorgänge,  die  Se-  und  Ezcretionen  normal,  aus- 
genommen erst  seit  Entstehung  des  Leidens  hervortretende  aufBeillende 
Neigung  zu  Fussschweissen. 

Folgen  noch  Mittheilungen  über  den  mit  der  gleichen  Affection  be- 
hafteten jüngeren  Bruder  Carl  Hagner. 

In  den  Jahren  1873  und  1882  lag  W.  H.  einige  Wochen  auf  der 
inneren  Klinik  wegen  chronischer  Bronchitis  mit  Dyspnoe  und  leichter 
Lungenerweiterung.  Die  bei  dieser  Gelegenheit  erhobenen  Befunde  seines 
Hauptleidens  stimmten  mit  denjenigen  von  1867  völlig  überein.  Von  Ja- 
nuar bis  März  1884  lag  Fat.  wieder  auf  der  medicinischen  Klinik  wegen 
chronischer  Bronchitis  mit  leichtem  Emphysem  und  wegen  Rheumatismus 
in  den  Fussgelenken  und  im  rechten  Handgelenk. 

Am  4  October  1887  wurde  H.  wieder  aufgenommen.  Erb  berichtet 
über  das  Ergebniss  dieser  sehr  genauen  Untersuchung  Folgendes: 

Fat.  giebt  an,  keinerlei  Zunahme  seines  Leidens  beobachtet  zu  haben, 
auch  sonst  seit  1884  nicht  mehr  krank  gewesen  zu  sein,  keine  Gelenk- 
schmerzen gehabt  zu  haben.  —  Gleichwohl  sind  deutliche  Veränderungen 
an  ihm  zu  constatiren,  die  vielleicht  auf  ein  Fortschreiten  seiner  Krankheit 
zu  beziehen  sind.  Während  die  colossale  Grösse  der  Hände  und  Füsse 
allerdings  unverändert  geblieben  ist,  trat  dagegen  eine  weitere  ziemlich 
erhebliche  Abmagerung  besonders  der  Muskeln  ein.  Entsprechend  hat  die 
Leistungsfähigkeit  seiner  Muskeln  ab-,  die  Ungeschicklichkeit  seiner  Hände, 
die  Unbeholfenheit  des  Ganges  zugenommen;  Fat.  ist  nur  mehr  in  be- 
schränktem Grade  arbeitsfähig.  Das  Anfallendste  jedoch  ist  die  verän- 
derte Haltung  des  Kranken;  dieselbe  ist  eine  ganz  gebückte,  nach 
vorn  gekrümmte  geworden  durch  eine  in  den  letzten  Jahren  hinzu- 
getretene rundliche  Kyphose  der  Wirbelsäule.  Dieselbe  betrifft 
besonders  den  unteren  Brust-  und  Lendentheil,  ist  weder  durch  active  noch 
durch  passive  Bewegung  auszugleichen  und  spricht  sich  sehr  deutlich  in 
der  nach  vom  gebeugten  Rumpfhaltung,  dem  nach  hinten  gebeugten  Kopfe, 
der  Gangart  mit  schwach  flectirten  Knieen  aus. 

Ln  Uebrigen  bietet  der  Kranke  noch  genau  denselben  wunderbaren 
Anblick  dar  wie  früher:  dieselbe  gigantische  Entwicklung  der  tatzenartig 
verbreiterten  und  verdickten  Hände,  mit  ihren  dicken,  kolbenartig  ange- 
schwollenen Fingern  und  vergrösserten  Nägeln ;  dieselbe  Verbreiterung  der 
Handgelenke  und  Volumenszunahme  der  Vorderarme  gegenüber  den  abge- 
magerten normalen  Oberarmen ;  die  gleiche  säulenartige  Beschaffenheit  der 
Beine,  besonders  der  Unterschenkel,  die  nach  unten  zu  eher  an  Volumen 
zu-  als  abnehmen  und  mit  dem  vergrösserten  und  hypervoluminösen  Fuss- 
gelenk  und  Fuss,  mit  seinen  verdickten,  kolbig  angeschwollenen  Zehen  mit 
ihren  riesigen  Nägeln  die  Bezeichnung  „Elephantenfuss"  als  die  zutref- 
fendste erscheinen  lassen ;  die  gleiche  Hyperostose  der  verschiedenen  Kno- 
chen, wie  sie  schon  von  Fbibdbeigh  beschrieben  worden  ist.  Es  mag 
deshsdb  nur  kurz  der  Detailbefund  am  Skelet  und  den  äusseren  Weich- 
theilen  recapitulirt  werden. 
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Am  Schädel  und  den  Gesicht sknochen  sind  keine  erheblichen 
Veränderongen  zu  constatiren;  nnr  die  Alveolarfortsätze  des 
Oberkiefers  erscheinen  erheblich  verdickt;  das  Ganmenge- 
wölbe  dadurch  verengt  nnd  steil;  der  Unterkiefer  dagegen  ist  nicht 
vergrössert;  die  nntere  Zahnreihe  überragt  die  obere  nicht.  An  den 
Zähnen  nichts  Bemerkenswerthes. 

Die  Nase  ist  schmal,  gerade,  in  keiner  Weise  hypervoluminös,  sie 
zeigt  reichliche  erweiterte  kleine  Venen. 

Die  Ohren  sind  ziemlich  gross,  massig  dick,  nicht  sicher  als  patho- 
logisch vergrössert  zu  bezeichnen;  der  Ohrknorpel  erscheint  aber  auffal- 
lend dick. 

Die  Haut  des  Gesichts  und  des  Schädels  ist  kaum  verdickt,  fühlt 
sich  fettig  an  und  zeigt  reichliche  grosse  Talgdrüsenmündungen.  Das  ün- 
terhautzellgewebe  ist  ganz  spärlich  entwickelt,  überall  ist  eine  Fal- 
tenbildung leicht  möglich.  Die  Augenlider  sind  ziemlich  dick,  hyper- 
trophisch, mit  stark  entwickelten  Drüsen.  Die  Lippen  sind  nicht  ver- 
dickt oder  gewulstet.    Bart-  und  Haarbildung  zeigen  nichts  Abnormes. 

Der  Hals  ist  schmächtig,  von  feiner,  weicher,  leicht  beweglicher  Haut 
überzogen.  Kehlkopf  nicht  abnorm  entwickelt.  Von  der  Thyreoidea 
ist  durch  Inspection  und  Palpation  keine  Spur  nachweisbar. 

An  den  Scapulae  ebenfalls  Verdickung  nachweisbar. 

Die  Glaviculae  beide,  besonders  in  ihrem  mittleren  und  acromialen 
Theile,  deutlich  verdickt  und  h3rperostotisch,  an  ihrem  stemalen  Ende  da- 
gegen nicht  Das  Stern  um  tritt  besonders  in  seinem  oberen  Ende  mit 
den  anstoBsenden  Bippen  stark  hervor,  als  breiter,  vielleicht  verdickter 
Knochen.  Die  Eippen  sind  sämmtlich  verbreitert  und  sehr  fest  und  starr, 
an  ihrem  vorderen  Ende  am  Knorpelansatz  leicht  geschwellt,  so  an  rachi- 
tischen Bosenkranz  erinnernd.  Der  Processus  xiphoideus  auffallend 
klein. 

Der  Humerus  ist  massig  verdickt.  Enorme  Verdickung  zeigen  da- 
gegen die  Vorderarmknochen,  die  Ulna  besonders  in  ihrem  oberen 
Ende,  der  Kadius  im  unteren  Ende  hochgradig  hyperostotisch.  Ebenso 
sind  sämmtliche  Handwurzelknochen,  Metacarpal-  und  Pha- 
langealkochen  erheblich  verdickt,  verbreitert  und  hyperostotisch.  Da- 
gegen ist  an  allen  diesen  Knochen  eine  deutliche  Zunahme  an  Längen- 
wachsthum  nicht  zu  constatiren. 

Die  Wirbelsäule  zeigt  eine  den  ganzen  Lendentheil  einnehmende, 
gleichmässige  rundliche  Kyphose;  die  Domfortsätze  der  unteren 
Brust-  und  sämmtlicher  Lendenwirbel  sind  auffallend  breit  und  massig 
entwickelt;  die  der  oberen  Wirbel  dagegen  normal.  —  An  den  Becken- 
knochen nichts  Abnormes  zu  erkennen. 

Die  Oberschenkelbeine  sind  entschieden  verdickt,  wenn  auch 
nur  in  massigem  Grade.  Die  Kniegegend  ist  stark  verdickt  und  auf- 
getrieben, die  Patella  hochgradig  verbreitert  und  verdickt,  aber  leicht  be* 
weglich.     Auch  die  Gelenkbewegung  ziemlich  frei. 

Enorm  verdickt  und  hyperostotisch  sind  die  ünterschenkelkno- 
chen,  besonders  in  den  Epiphysen,  speciell  den  unteren,  aber  auch  in 
den  mittleren  Theilen.  Die  Fussgelenk-  und  Knöchelgegend  ist 
dadurch  zu  unförmlichem  umfang  angeschwollen,  zum  Theil  bedingt  durch 
die  Vergrösserung  der  Fusswurzelknochen;  ebenso  sind  die  Knochen 
des  Metatarsus  und  sämmtlicher  Phalangen  erheblich  verdickt,  ohne  gleich- 
zeitig in  die  Länge  gewachsen  zu  sein. 
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Die  Musculatur  ist  am  ganzen  Körper  ziemlich  dürftig  entwickelt 
und  mager;  aber  leidlich  leistungsfähig;  doch  ist  die  grobe  ELrafb  recht 
gering;  eigentliche  Parese  oder  Paralyse  besteht  jedoch  eben  so  wenig 
wie  irgend  wo  eine  locale  wirkliche  Atrophie.  Die  kleinen  Handmuskeln, 
obwohl  etwas  mager,  sind  doch  vollkommen  leistungsfähig. 

Die  Gelenkbewegungen  sind  allenthalben,  mit  Ausnahme  der 
Fuss-  und  Handgelenke,  auch  der  Ellenbogengelenke,  die  eine  beschränkte 
Beweglichkeit  zeigen,  ziemlich  frei;  nirgends  Schmerz  oder  Knarren  bei 
den  Bewegungen. 

Die  Haut  an  den  oberen  sowohl  wie  an  den  unteren  Extremitäten 
ist  überall  entschieden  zart  und  dünn,  leicht  in  grossen  schlaffen  Falten 
abhebbar;  das  Unterhautzellgewebe  ist  locker  und  schlaff  fettlos  und  zeigt 
nur  an  den  Handtellern  und  Fusssohlen,  sowie  besonders  an  den  Finger- 
und Zehenkuppen  eine  reichlichere  Entwicklung. 

Gerade  hierdurch  ist  die  abnorme  und  so  sehr  charakteristische  Be- 
schaffenheit der  Finger  und  Zehen  bedingt;  dieselben  sind  sämmtlich 
verdickt ;  besonders  an  den  Endphalangen,  die  zugleich  durch  die  stärkere 
Krümmung  der  enorm  verbreiterten  Nägel  eine  mehr  kugelige  Gestalt 
bekommen  haben :  eine  Art  Trommelschlägelfinger,  wie  man  sie  von  gleicher 
gigantischer  Entwicklung  wohl  kaum  wieder  sieht.  Besonders  an  den 
Daumen  und  grossen  Zehen  tritt  dies  hervor.  Die  Nägel  sind  sehr  breit, 
nicht  erheblich  verkürzt,  stark  gewölbt,  die  meisten  längs-,  einzelne  auch 
quergerieft;  mehrere  in  Erneuerung  begriffen.     / 

Die  Sensibilität  der  Haut  erweist  sich  bei  genauer  Prüfung  in 
allen  ihren  Qualitäten  durchaus  normal;  ebenso  die  Muskelsensibi- 
lität; auch  die  faradocutane  Sensibilitätsprüfung  ergiebt 
normale  Verhältnisse. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  sehr  wohl 
erhalten  und  lebhaft;  die  mechanisch  erregten  Zuckungen  sind  zum  Theil 
auffallend  träge,  so  besonders  im  Deltoides.  In  vielen  Muskeln  sind  deut- 
liche idiomusculäre  Wülste  zu  erzielen.  Bei  längerer  Entblössung  des 
Kranken  sieht  man  weit  verbreitetes  Muskelflimmem  (Kältewirkung). 

Bezüglich  der  Ergebnisse  der  elektrischen  Untersuchung  vergleiche 
man  das  Original;  an  dieser  Stelle  sei  nur  erwähnt,  dass  in  den  motori- 
schen Nerven  fast  überall  normales  Verhalten  bestand ;  nur  die  Nervi  pero- 
nei  zeigten  eine  massige  Herabsetzung  der  farädischen  und  galvanischen 
Erregbarkeit.  Die  Leitungswiderstände  der  Haut  ergaben  sich  als  ziemlich 
beträchtliche. 

Gehör,  Geschmack,  Geruch  sind  normal.  Das  Sehen  soll 
etwas  gestört  sein.  Die  genauere  Untersuchung  der  Augen  (Dr.  Pinto) 
ergiebt  beiderseits  S.  6/9,  am  linken  Auge  leichte  Linsentrübung;  im 
Augenhintergrund  nichts  Abnormes.     Augen bewegungen  ganz  normal 

Kauen,  Schlucken,  Sprechen  normal.  Die  Zunge  ist  normal,  zeigt 
keine  Spur  von  Hypertrophie;  ihre  Breite  beträgt  4  cm,  ihre  Dicke 
ist  nicht  abnorm;  ihre  Bewegung  normal.  Intelligenz,  Gedächtniss^  Schlaf 
normal.     Kein  Kopfschmerz,  kein  Schwindel. 

Die  genaue  Untersuchung  der  Brust  ergiebt:  Lungengrenzen 
im  Ganzen  normal,  etwas  tiefistehend,  unterer  Lungenrand  rechts  vom  am 
oberen  Band  der  7.  Rippe.  Die  relative  Herzdämpfung  ist  normal,  reicht 
von  dem  3. — 6.  linken  Intercostalraum ,  vom  linken  Stemalrand  bis  zum 
äusseren  Rand  der  Mamilla.    Die  Herztöne  sind  vollkommen  rein. 

Nach   oben  jedoch  schliesst  sich  an  die  Herzgegend  eine  abnorme 
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Dämpfung  an,  welche  in  der  Hölie  des  3.  Bippenknorpels  beginnt,  die 
ganze  obere  Partie  des  Stemam  einnimmt  nnd  nach  beiden  Seiten  noch 
circa  2  cm  über  den  Seitenrand  des  Mannbrium  stemi  hinausgeht  und  in 
der  Höhe  der  Clavicula  ihre  obere  Gh-enze  hat.  Bezüglich  der  Einzelheiten 
verweise  ich  auf  das  Original;  es  sei  nur  noch  hinzugefügt,  dass  in  der 
tiefen  und  leicht  zugänglichen  Fossa  jugularis  mittelst  des  Fingers  keine 
etwa  hinter  dem  Sternum  liegende  Geschwulst  zu  tasten  war. 

Auf  der  Lunge  Vesiculärathmen  und  einzelne  Bhonchi.  Eünterer  un- 
terer Lungenrand  abnorm  tiefstehend. 

Leber,  Milz,  Verdauungsorgane  nichts  Abnormes.  Appetit  und  Stuhl 
gut.     Genitalien  normal;  der  Penis  ist  in  keiner  Weise  vergrössert. 

Urin  ganz  normal,  klar,  hellgelb,  sauer,  ohne  Albumin,  Zucker  oder 
Phosphate;  spec.  Gewicht  102. 

Puls  und  Körpertemperatur  normal.  Badialarterien  ziemlich  klein, 
Puls  schwach;  Arterienrohr  deutlich  fühlbar,  kaum  geschlängelt,  nicht 
rigide.  Linke  Temporaiis  schwach  sichtbar,  die  rechte  nicht;  an  allen 
diesen  Arterien,  sowie  an  den  Garotiden  und  Femorales  keine  deutlichen 
Erscheinungen  von  Arteriosclerose. 

Bei  Gelegenheit  der  62.  Versammlung  der  Naturforacher  und  Aerzte 
ururde  Patient  nebst  seinem  Bruder  und  einer  anderen  Kranken  vom 
Herrn  Collegen  Erb  vorgestellt.  In  dem  Krankenjoumal  findet  sich  die 
Bemerkung,  dass  bei  H.  I  keine  wesentlichen  Aenderungen  seither  einge- 
treten und  die  Maasse,  grobe  motorische  Kraft,  Motilität,  Sensibilität, 
Beflexe  etc.  dieselben  sind  wie  früher.  —  Das  Allgemeinbefinden  sei,  ab- 
gesehen von  einer  chronischen  Bronchitis  und  einem  leichten  Emphysem, 
«tets  ein  ganz  gutes. 

Den  16.  October  1889  liess  sich  Pat.  in  die  Krankenabtheilung  des 
Männerarmenhauses  aufnehmen;  derselbe  klagt  über  seit  mehreren  Tage 
bestehende  Athmungsbeschwerden  und  heftigen  Husten  sowie  grosses 
Schwächegefühl. 

Der  Appetit  soll  seit  14  Tagen  sehr  schlecht  sein. 

Bei  der  objectiven  Untersuchung  fand  sich  ausgebreiteter  Bronchial- 
-catarrh  und  Lungenemphysem.  In  den  nächsten  Tagen  verschlimmerten 
sich  die  Athmungsbeschwerden.  Der  Kranke  nahm  nur  wenig  Nahrung 
zu  sich  und  schlief  viel,  der  Puls  wurde  unr^elmässig  und  klein.  Oedem 
der  Extremitäten  ist  nicht  vorhanden.  Unter  zunehmenden  Schweissen 
tritt  am  Morgen  des  19.  October  der  Tod  ein. 

Die  Section  wurde  denselben  Morgen  um  11  ^/^  Uhr  vorgenommen, 
üeber  Skelet-,  Muskel-,  Haut-  und  Nervensystem  soll  weiter  unten  ein- 
gehender berichtet  werden ;  zunächst  will  ich  der  Befunde  an  den  anderen 
Organen  gedenken,  deren  Mittheilung  mit  Bücksicht  auf  die  oben  her- 
vorgehobene Bedeutung  des  Falles  nicht  unterbleiben  darf. 

Sectionsberioht. 

Das  Zwerchfell  steht  links  an  der  sechsten  Rippe,  rechts  etwas  tiefer. 
Die  Lungen  fallen  wenig  zusammen,  überlagern  das  Herz  in  der  gewöhn- 
lichen Ausdehnung.      In   der    Pericardialhöhle   circa   30   ccm  einer 
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gelben,  vereinzelte  Fibrinflocken  enthaltenden  Flüssigkeit.  Zwischen  denr 
parietalen  Blatt  des  Herzbeutels  einerseits,  der  oberen  Hohlvene  und  dem. 
aufsteigenden  Theil  der  Aorta  andererseits  Verwachsungen.  An  der  Vor- 
derfläche des  rechten  Ventrikels  ein  ausgedehnter  Sehnenfleck,  sonst  da 
und  dort  vereinzelte  Ecch3rmosen. 

Das  Herz  von  mittlerer  Ghrösse,  wiegt  390  g  und  enthält  in  seinen 
Abtheilungen  dunkles,  flüssiges  und  klumpig  geronnenes  Blut.  Endocard 
des  linken  Ventrikels  di£Fus  getrübt,  einzelne  Trabecularmuskeln  etwas 
schwielig,  auch  in  einzelnen  Papillarmuskeln  Sehnenflecken. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  sich  in  der  Musculatur 
des  linken  Ventrikels  stellenweise  etwas  Vermehrung  des  Bindegewebes, 
aber  sonst  keine  wesentliche  Veränderung.  Die  Semilunarklappen  der 
Aorta  zart ;  die  Coronararterien  von  mittlerer  Dicke  und  normaler  Beschaf- 
fenheit. Die  Zipfel  der  Mitralis  von  normaler  Form,  stellenweise  etwas 
verdickt.  In  dem  Herzohr  und  dem  linken  Atrium  keine  Abweichung; 
Foramen  ovale  geschlossen.  Arteria  aorta  und  pulmonalis  zeigen  normale 
Verhältnisse,  ebenso  das  Ostium  venosum  dextrum,  abgesehen  von  leichter 
Erweiterung,  Klappen  wie  auf  der  anderen  Seite.  Die  Musculatur  des 
rechten  Ventrikels  bei  erweiterter  Höhle  in  der  Mitte  der  vorderen  Wand 
6  mm  dick,  etwas  gesprenkelt;  dementsprechend  enthalten  die  Muskelfasern 
Fetttröpfchen. 

Im  vorderen  Mediastinum  liegen  in  Fett  eingebettete, 
wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  normal  angeordnete 
Thymusreste. 

Die  beiden  Pleurablätter  sind  beiderseits  sehr  fest  und  ausge- 
dehnt mit  einander  verwachsen;  auch  an  der  Zwerchfellfläche.  An  der 
Zwerchfellmusculatur  ist  der  Abstand  der  Fasern  ein  etwas  grösserer;  das 
Zwischengewebe  erscheint  etwas  stärker  entwickelt  und  kemreicher;  auch 
die  Kerne  der  Muskelfasern  selbst  sind  etwas  zahlreicher. 

Das  Gewebe  des  oberen  Lappens  der  linken  Lunge  ist  gedunsen, 
emphysematös,  blutreicher  und  feuchter.  Die  Spitze  des  unteren  Lappens 
der  linken  Lunge  enthielt  schwielige  und  pigmentirte  bronchopneumo- 
nische  Herde;  solche  sind  vereinzelt  auch  im  übrigen  Gewebe  nachzu- 
weisen, das  sonst  sehr  blutreich  und  feucht  ist;  die  unteren  Abschnitte 
stellenweise  verdichtet.  In  der  rechten  Lunge  im  Wesentlichen  derselbe 
Befund.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigen  sich  die  Alveolar- 
systeme  dilatirt,  die  interalveolären  Leisten  verschmälert,  die  interlobulären 
stellenweise  verdickt  und  pigmentreich.  Einzelne  Alveolargruppen  mit 
epithelioiden  Zellen  erfüllt. 

Die  Bronchialdrüsen  sehr  pigmentreich.  Die  Bronchien  mit 
trübem,  schleimigem  Secret  erfüllt,  die  Schleimhaut  catarrhalisch. 

In  der  Schleimhaut  der  Trachea  ziemlich  zahlreiche  Hämorrhagieen, 
Schleimhaut  des  Kehldeckels  fleckig  geröthet.  Der  Knorpel  des  Kehl- 
deckels ist  1,3  mm  dick,  ohne  Structurveränderung ;  der  Schildknorpel 
1,6  mm  dick,  von  massiger  Kalkablagerung  abgesehen,  gleichfalls  normal; 
die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  ohne  bemerkenswerthe  Veränderungen; 
ebenso  diejenige  des  Pharynx  und  Oesophagus.  Uvula  von  mittlerer 
Dicke,  linke  Tonsille  klein,  rechts  etwas  grösser. 

Die  Zunge  misst  von  vom  nach  hinten  6,5  cm,  an  der  breitesten 
Stelle  5,5  cm,  die  Dicke  beträgt  an  der  Spitze  1,5,  an  der  Basis  4,5  cm. 
Die  Epithelschichten  sind  ziemlich  mächtig,  die  Schleimhautlager  etwas 
zellreich.     Zwischen  den  Muskelfasern,  welche  vielleicht  etwas  mehr  Kema 
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enthalten,  findet  sich  ein  kemreiohes  und  viel  Eettzellen  einschliessendes 
Bindegewebe.  In  den  meisten  Muskelfasern  ist  die  Qaerstreifnng  deutlich, 
einzelne  Fasern  zeigen  Vacuolisirung. 

Die  Schilddrüse  zeigt  normale  Lageverhältuisse  zum  Kehlkopf  und 
zur  Luftröhre.  Die  beiden  Lappen  sind  durch  eine  2,6  cm  breite  Brücke 
mit  einander  verbunden.  Die  grösste  Länge  des  rechten  Lappens  beträgt 
7  cm,  die  grösste  Breite  4  cm,  links  8  und  4  cm.  Das  Gewicht  der  ganzen 
Schilddrüse  ist  gleich  60  g.  Die  Follikel  sind  theils  von  normaler  Grösse^ 
theils  etwas  grösser,  die  letzteren  mit  hyaliner  Substanz  gefüllt. 

Lage  der  Baucheingeweide  normal;  in  der  Bauchhöhle  etwas 
mehr  klare  seröse  Flüssigkeit.  Zwischen  der  Vorderflache  der  Leber  und 
der   unteren  Zwerchfellfläche   ausgedehnte    bindegewebige  Verwachsungen. 

Milz  wiegt  180  g,  misst  von  oben  nach  unten  11  cm,  von  dem  einen 
Band  zum  anderen  8  cm,  in  der  Dicke  8  cm.  Milzkapsel  etwas  verdickt, 
der  eine  Brand  stark  gekerbt,  Milzgewebe  dunkel  blutreich  und  derb, 
trabeculäre  Zeichnung  hervortretend,  Malp.  Körper  undeutlich.  Die  Wan- 
dungen der  Arterien  glasig  verdickt. 

Ln  Mesenterium  schwielige  Streifen.  Die  Mesen terialdrüsen 
von  mittlerer  Grösse,  massig  blutreich. 

Der  Processus  vermiformis  auffallend  lang  (9  cm)  und  dünn  (in 
aufgeschnittenem  Zustand  8  mm). 

Ln  Dünndarm  weicher  Inhalt,  im  Dickdarm  geballte  Faeces.  Die 
Schleimhaut  der  letzteren  schleimig  belegt,  geröthet  und  geschwellt,  auf 
der  Höhe  der  Falten  Hämorrhagieen ;  dieselben  Veränderungen  im  Dünn- 
darm; die  Follikel  nicht  geschwellt.  Im  Magen  und  Duodenum  im  We- 
sentlichen dieselben  Befunde.     Pancreas  normal. 

Die  Gallenblase  enthält  viel  dunkelgrüne  Galle  und  einen  kry- 
stallinischen  Gholestearinstein.  Schleimhaut  normal.  Die  Leber  wiegt 
1190  g,  der  rechte  Lappen  misst  von  oben  nach  unten  14  cm,  desgleichen 
von  links  nach  rechts,  von  vorne  nach  hinten  6,6  cm,  der  Hnke  Lappen 
von  oben  nach  unten  11  cm.  Lebergewebe  recht  blutreich;  Gentra  der 
Acini  roth.  Gentralvene  und  die  angrenzenden  Gapillaren  erweitert,  starke 
Pigmentirung  der  centralgelegenen  Leberzellen. 

Die  linke  Niere  wiegt  140  g,  ist  11  cm  lang,  6  cm  breit,  3*/,  cm 
dick,  Kapsel  überall  ohne  Substanzverlust  löslich;  an  der  Oberfläche  ver- 
einzelte Einziehungen;  geringe  Verschmälerung  der  Binde  und  einzelne 
Cysten;  grosser  Blutreichthum.  Die  rechte  Niere  wiegt  160  g,  ist 
12  cm  lang,  6  cm  breit,  2,6  cm  dick ;  an  der  Oberfläche  einzelne  Adenome^ 
sonst  dieselben  Verhältnisse  wie  links.  In  der  Binde  vereinzelte  Herde 
von  Gb^anulationsgewebe ;  hyaline  Degeneration  einzelner  Kapseln  und  Glo- 
meruli;  hyaline  Cylinder  in  den  Harnkanälchen ,  deren  Epithelien  etwas 
getrübt  sind. 

Die  äusseren  Genitalien  zeigen  die  gewöhnlichen  Verhältnisse; 
Penis  nicht  grösser.  Die  beiden  Hoden  sind  klein,  zeigen  auf  dem 
Durchschnitt  sowie  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  normale  Be- 
schaffenheit. 

Die  stark  contrahirte  Harnblase  enthält  trüben  Harn,  ohne  Ver- 
änderung. 

ChroDische  Bronchitis,  massiger  Grad  von  Lun- 
genemphysem,  chronische  indurative  Bronchopneumonie 
und  acute  lobuläre  catarrhalische  Pneumonie,  adhäsive 
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Pleuritis  und  Pericarditis,  Myodegeneration  des  Herzens« 
chronische  interstitielle  Nephritis,  das  waren  die  wesent- 
lichsten der  bisher  geschilderten  Veränderungen. 

Ehe  ich  zur  Beschreibung  des  Enochensystems  übergehe,  will  ich 
noch  bemerken,  dass  das  Körpergewicht  im  Jahre  1867  ohne  Kleider 
64  kg,  im  Jahre  1882  dagegen  öö,78  kg,  1887  endlich  52,2  kg  betrug. 
1867  hatte  Pat.  eine  Körperlänge  von  167,5  cm,  im  Jahre  1884  nur 
noch  eine  solche  von  160  cm,  entsprechend  einer  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule,  während  seine  Haltnng  früher  eine  aufrechte  war. 

Darstellnng  der  Befunde  am  Skelet. 
Tabelle  L     Maasse  des  Kopfes  bezw.  Schädels. 

Umfang  des  Kopfes  horizontal  über  der  Glabella 56,0  cm 

„        von  einem  Ohransatz  zum  anderen  über  den  Scheitel  32,0  „ 

Abstand  der  Scheitelhöcker  in  gerader  Linie 15,5  „ 

„           „    Jochbeine  in  gerader  Linie 14,0  „ 

„           „    Processus  mastoidei  in  gerader  Linie     ....  14,0  „ 

Durchmesser  von  Glabella  bis  Occiput 18,0  „ 

„               „    Kinn  bis  Occiput 21,5  „ 

Stimbeindurchmesser  an  der  dicksten  Stelle 0,8  „ 

„                   r,      „    dünnsten  Stelle 0,4  „ 

Scheitelbein  an  der  dicksten  Stelle Oß  n 

„             „      „    dünnsten  Stelle 0,3  „ 

Hinterhauptsbein  an  der  dicksten  Stelle 0,8  „ 

„                n      r>    dünnsten  Stelle 0,3  „ 

„               am  Foramen  occipitale 0,3  „ 

Höhe  des  Oberkiefers  vom  Orbitalrand  zum  Alveolarrand  .     .  5,0    „ 

Höhe  des  Unterkiefers  (Kinn)  bis  Zahnrand 6,0    „ 

Grösste  Dicke  des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers  rechts   .  0,18  „ 

links     .  0,23  „ 

Dünnste  Stelle   des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers  (vorne)  0,15  „ 

Dicke  des  Unterkiefers 0,10  „ 

Sieht  man  von  der  beträchtlichen  Verdickung  des  Alveolarfortsatzes 
des  Oberkiefers  ab,  so  bewegen  sich  die  mitgetheilten  Maasse  innerhalb 
normaler  Grenzen.  Die  Form  und  Grösse  der  Schädelknochen,  die 
Schädelgruben,  die  Configuration  der  Schädelbasis  boten  keine  auffallende 
Anomalie  dar;  dasselbe  gilt  insbesondere  von  der  Sella  turcica.  Die 
Goronar-,  Sagittal-  und  Hinterhauptsnaht  sind  sehr  deutlich;  die  Vereini- 
gungsstelle der  beiden  letzteren  tritt  stärker  vor*).  Auch 
die  Substanz  des  Knochens  bot  anscheinend  keine  bemerkenswerthen  Ver- 
änderungen dar;  die  Diploe  war  vielleicht  etwas  stärker  entwickelt  und 
blutreicher,  die  Innenfläche  der  Scheitelbeine  mit  osteophy tischen  An- 

1)  Die  Protuberantia  parieto-occipitalis  ist  in  dem  Grade,  in  welchem 
sie  bei  Hagner  I  vorhanden  war,  ein  so  häufiger  Befiind,  dass  ich  dem- 
selben die  Bedeutung  eines  untrüglichen  Signum  pathognomonicum  nicht 
beilegen  möchte. 
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flogen  belegt)  die  Gefässfurchen  namentlich  links  etwas  tiefer ;  aUes  Ver- 
änderongen,  welche  in  diesem  Lebensalter,  wenn  nicht  zu  den  gewöhn- 
lichen, so  doch  zu  den  häufigen  gehören. 

Um  so  bemerkenswerther  ist  die  beträchtliche  Dickenzunahme  des 
Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers,  welche,  wie  ich  besonders 
hervorheben  möchte,  zum  kleineren  Theil  durch  eine  Erweiterung  der 
Oberkieferhöhlen  bedingt  war,  zum  grösseren  Theil  einer  wirklichen  Auf- 
treibung des  Knochens  entsprach»  Die  Veränderung  ist  eine  so  hoch- 
gradige und  zugleich  ausgedehnte,  dass  dadurch  der  dem  harten  Gaumen 
entsprechende  Raum  wesentlich  verengt  wird  (Taf.  III,  Fig.  5  u.  6).  Auf  der 
rechten  Seite  sind  nur  noch  die  beiden  oberen  Schneidezähne  vorhanden, 
die  sämmtlichen  übrigen  Zähne  fehlen  und  es  ist  der  Alveolarrand  in 
einen  abgerundeten,  mit  Schleimhaut  überzogenen  Wulst  umgewandelt, 
an  dem  nicht  einmal  mehr  Spuren  von  Zähnen  nachzuweisen  sind.  Lin- 
kerseits ist  vom  ersten  Schneidezahn  noch  ein  Stumpf  vorhanden,  der 
aber  höher  sitzt;  der  zweite  Schneidezahn  ist  normal,  der  Eckzahn  an 
einer  Stelle  cariös;  von  den  vorderen  Kauzähnen  finden  sich  nur  noch  die 
Stümpfe  vor,  von  den  hinteren  ist  nur  der  erste  vorhanden.  Auf  dem 
Durchschnitt  (Tafel  in,  Fig.  6)  kann  man  sich  davon  überzeugen,  dass 
eine  beträchtliche  Auftreibung  des  Knochens,  aber  auch 
eine  hochgradige  Verdickung  der  Schleimhaut  besteht.  Sehr 
merkwürdig  ist  das  Verhalten  der  Schleimhaut  zum  Knochen,  welche 
scheinbar  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  übergehen  (Tafel  lU,  Figur  6). 
Im  Unterkiefer  fehlen  rechts  die  Schneide-  und  die  hinteren  Backenzähne, 
links  nur  die  letzteren. 

Wirbelsäule.  Der  Atlas  zeigt  mit  dem  Hinterhauptsbein  nor- 
male Verbindung.  Der  Hals  theil  der  Wirbelsäule  ist  etwas  nach 
vorn  gekrümmt.  Die  vordere  Fläche  des  Wirbelkörpers  erscheint 
dadurch  etwas  uneben  und  höckerig,  dass  die  Verbindungsstellen  mit  den 
Intervertebralscheiben  stärker  hervortreten,  am  stärksten  entsprechend 
dem  fünften  und  sechsten  Halswirbel,  woselbst  eine  kirschkemgrosse 
rundliche  knöcherne  Prominenz  sich  findet.  Auf  dem  Durchschnitt  er- 
scheinen der  fünfte  und  sechste  Halswirbel  an  derselben  Stelle  stark 
aufgetrieben  und  sclerosirt,  die  Zwischenbandscheibe  in  eine  knöcherne 
Masse  umgewandelt.  Es  erstrecken  sich  jedoch  diese  Veränderungen  nur 
auf  die  oberflächlichsten  Schichten  der  genannten  Gebilde.  Aehnliche 
Befunde,  aber  sehr  viel  weniger  ausgesprochen,  ergeben  sich  an  den 
meisten  Halswirbeln.  Die  Substanz  der  Wirbelkörper  ist  massig  com- 
pact, eigenthümlich  porös ;  doch  sind  die  Räume  mit  einer  röthlichgrauen, 
wie  es  scheint,  ziemlich  festen  Masse  ausgefüllt.  Die  Domfortsätze  und 
ebenso  die  Querfortsätze  nicht  auffallend  verdickt 

Der  untere  Theil  der  Brust-  und  der  obere  Theil  der  Lendenwirbel- 
säule tritt  in  massigem  Grade  noch  hinten  vor;  eine  seitliche  Ablen- 
kung ist  nicht  vorhanden.    Auch  an  den  Brustwirbeln  ist  die  vordere 
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Fl&che  der  Wirbelkörper,  den  Zwischenbandscheiben  entsprechend,  mit 
grösseren  und  kleineren  Prominenzen  besetzt.  Am  8.,  9.  und  10.  Brust- 
wirbel finden  sich  kirschkem-  und  haselnussgrosse  kuglige  Knochen* 
massen.  Die  Bandscheiben  zwischen  dem  11.  und  12.  Brustwirbel,  sowie 
zwischen  sämmtlichen  Lendenwirbeln  sind  durch  sehr  stark  vorspringende 
ringförmige  Knochenmassen  ersetzt.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich 
aber,  dass  lediglich  die  oberflächlichsten  Schichten  der  Bandscheiben  in 
Knochen  umgewandelt  sind,  und  dass  nur  stellenweise  auch  in  den  tiefen 
Abschnitten  ähnliche  Veränderungen  sich  eingestellt  haben.  Dagegen 
erscheinen  die  Zwischenbandscheiben  sonst  eher  etwas  erweicht.  Die 
Substanz  der  Wirbelkörper  ist  porös,  die  Räume  sind  zum  Theil  mit 
festerer,  zum  Theil  mit  röthlicher  weicher  Substanz  erfüllt 

Die  eben  geschilderten  Veränderungen  sind  besonders  ausgesprochen 
an  der  Lendenwirbelsäule,  die  von  vorne  betrachtet  als  eine  einheitUche 
Knochenmasse  mit  ringförmigen  Prominenzen  entsprechend  den  Inter- 
vertebralscheiben  sich  darstellt  (Taf.  IV,  Fig.  9).  Auf  dem  Durchschnitt 
zeigen  sich  die  Wirbelkörper  mit  neugebildeten,  massig  festen  Knochen- 
massen belegt,  die  an  der  Stelle  der  Intervertebralscheiben  mäch- 
tiger, aber  auch  poröser  werden.  Auch  hier  betrifit  die  Knochenneubil- 
dung hauptsächlich  die  oberflächlichsten  Schichten  der  letzteren ;  einzelne 
derselben  sind  auch  noch  in  den  mittleren  Abschnitten  compacter  und 
fester.  Die  Substanz  der  Körper  der  Lendenwirbel  besitzt  namentlich 
am  Macerationspräparat  eine  auffallend  poröse  Beschaffenheit  und  erscheint 
ungewöhnlich  brüchig  und  leicht  (Tafel  IV,  Fig.  9).  Wie  aus  der  nach- 
folgenden Tabelle  hervorgeht,  sind  die  Maasse  der  Wirbelkörper  nur  in 
der  Richtung  von  vorne  nach  hinten  und  zwar  lediglich  den  Invertebral- 
scheiben  entsprechend  vergrössert,  die  Lendenwirbel  ausgenommen,  welche 
auch  sonst  verdickt  sind. 

Tabelle  IL     Maasse  einiger  Wi rbelkörper. 

cm 

Vierter  Halswirbel  von  oben  nach  unten  .     .  1,25 

„  „  von  hinten  nach  vom  .     .  2,0 

„  „  der  unteren  Intervertebral- 

scheibe  entsprechend 2,10 

Siebenter  Brustwirbel   von  oben  nach  unten  1,70 

„  „  von  vom  nach  hinten  2,6 

„  „  der  unteren  Interver- 

tebralscheibe  entsprechend 3,0 

Zwölfter  Brustwirbel  von  oben  nach  unten  .  2,10 

„  „  von  hinten  nach  vom  .  3,10 

„  „  der  unteren  Interverte- 

bralscheibe  entsprechend 4,10 

Dritter  Lendenwirbel   von  oben   nach  unten  2,60 

„  „  von  vom  nach  hinten  3,60 

„  „  der  oberen  Interverte- 

bralscheibe  entsprechend 4,0. 

Die  Processus  transversi  sind  nirgends  deutlich  dicker. 
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Scapola.  Wie  aus  den  unten  mitzutheilenden  Maassen  der  Sca- 
pula  hervorgeht,  zeigen  dieselben  im  Allgemeinen  keine  wesentliche  Dif- 
ferenz Yon  deiyenigen  einer  normalen.  Am  auffallendsten  ist  die  Zu- 
nahme der  Durchmesser  am  äusseren  Rand,  an  dem  die  Gavitas  glenoidalis 
tragenden  Theil,  dem  Acromion  und  Processus  coracoideus.  Die  Gostae 
scapulares  sowie  die  Ansatzstellen  der  meisten  Muskel  treten  sehr  stark 
hervor  und  bilden  dicke  Enochenwfllste  oder  zackige  Leisten.  Die  Sub- 
stanz des  Acromion  und  Processus  coracoideus  ist  mehr  spongiös  als 
fest  Die  Grelenkfläche  selbst  zeigt  keinerlei  Veränderungen,  abgesehen 
Yon  der  starken  Proliferation  in  der  Umgebung  ihres  äusseren  Bandes. 
Das  Gewicht  der  Scapula  beträgt  in  feuchtem  Zustande  144  g,  in 
trockenem  78  g,  bei  einem  normalen  männlichen  kräftig  entwickelten 
Skelet  74  g. 

Tabelle  m.     Maasse  der  Scapula. 

Hagner  I.  Vergleichs- 
skelet 

cm  CID 
Höchster  Punkt  des  Processos  coracoideus  zum  Angu- 

lus  inferior 18,2  17,8 

Der  tiefste  Punkt   der  Incisura   zum  Angulus  inferior     14,1  14,1 
Vom  Angulus  superior  zum  Angulus  inferior       .     .     .     15,4  16,0 
Vom  medialsten  Punkt  der  Spina  zum  tiefsten  der  Ga- 
vitas glenoidalis  (quer) 10,8  11,1 

Ghrösste  Länge  der  Spina  scapulae   einschliesslich    des 

Acromion 14,2  14,8 

Gk'osste  Länge  des  Processus  coracoideus  vom  höchsten 

Punkt  der  Licisura 4,9  6,4 

Grösste  Dicke  des  Acromion  von  vom  nach  hinten            1,4  0,8 — 9 

„            „          „            „          von  oben  nach  unten             2,7  2,8 
„            „          „    Processus  coracoideus  v.  oben  nach 

unten       .     .       1,2  0,6 
„           V.  vom  nach 

hinten     .     .       1,2  1,5 

Höhe  der  Gavitas  glenoidalis 4,8  4,0 

Breite    „         „                „           (äusserer  Rand)      ...       3,2  3,0 

Grösste  Dicke  des  lateralen  Randes 1,6  1,0. 


Glaviculae.  Die  beiden  Glaviculae  erscheinen  dick  und  massig; 
die  rechte  wiegt  61  g,  die  linke  55  g  in  feuchtem  Zustande;  auch  hier 
treten  die  Muskelansätze  deutlicher  hervor;  die  Furche  an  der  unteren 
Fläche  ist  ungewöhnlich  ausgebildet  Am  acromialen  und  stemalen  Ende 
scheint  die  Substanz  spongiöser,  in  der  Mitte  compacter.  Die  Knorpel 
am  Rande  der  stemalen  Gelenkfläche  sind  etwas  verdickt,  sonst  bieten 
die  Gelenke  normale  Verhältnisse  <lar.  Wie  die  in  der  folgenden  Ta- 
belle IV  mitgetheilten  Maasse  lehren,  betrifft  die  Dickenzunahme  ziemlich 
gleichmässig  alle  Theile  d^  Glavicula. 
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Tabelle  IV.     Maasse  der  Glavicula. 

Hagner  I.  Vergleicha- 
skelet  1) 
om  cm 

GrrösBte  Länge 15,6  14,5 

„       Breite       in  der  Mitte      ...       2,0  1,3 

„       Dicke         „„„...       1,3  1,0 

Grösster  Umfang    „     „         „         ...       5,8  3,8 

Grösste  Breite       des  acromialen  Theils       3,1  2,4 

„       Dicke  „  „  «1,7  1,6 

Grösster  Umfang     n  n  n  ^fi  ^fi 

Grösste  Breite       des  stemalen  Theils  .       2,5  4,9 

n       Dicke  „  „  „       .       2,9  2,0 

Grösster  Umfang     „  „  „       .       8,3  6,5. 

Sternum  und  Rippen.  Das  Stemum  ist  ziemlich  stark  gewölbt, 
insbesondere  entsprechend  dem  Manubrium  stemi  verdickt.  Der  obere 
Theil  dieses,  sowie  die  Verbindungsstelle  mit  dem  Körper  sind  aufge- 
trieben und  sclerosirt,  ebenso  die  untersten  Abschnitte  des  letzteren, 
während  die  dazwischen  gelegenen  Abschnitte  eine  mehr  spongiöse  Be- 
schaffenheit besitzen.  Der  Processus  xiphoideus  ist  knorpelig:  an  der 
vorderen  Flache  mehrerer  Rippenknorpel  finden  sich  kleinere  und  grössere 
zum  Theil  verknöcherte  Ecchondrosen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigen 
die  Rippenknorpel  petrificirte  und  ossificirte  Stellen. 

Die  Rippen  erscheinen  ziemlich  hoch  und  dick.  Die  3.  Rippe 
misst  nahe  ihrem  vorderem  Ende  19  mm,  ist  6  mm  dick.  Auf  dem 
Durchschnitt  erscheint  die  Rindenschicht  auffallend  schmal;  die  übrige 
Substanz  hat  eine  spongiöse,  massig  feste  Beschaffenheit. 

Tabelle  V.    Maasse  des  Sternnms. 

Hagner  L  Vergleichs- 
skelet 
cm  ein 

Länge  des  Stemum  bis  zur  Ansatzstelle  des  Processus 

xiphoideus 20,0  16,0 

Dicke  des  Manubrium  stemi  oben 1,5  1,2 

n       ™ten '1,7  1,1 

„         „    Stemum  in  der  Höhe  der  dritten  Rippe  1,1  1,1 

Länge  des  Processus  xiphoideus 3.3 

Dicke     „  »  „  oben 0,9 

iMiten 0,3 

Breite     „  «  n  oben 1,9 

™ten 3,0. 


1)  Die  Vergleichsmaasse  sind  dem  Werke  Lanqeb's  :  „  Wachsthum  des 
menschlichen  Skelets",  Denkschriften  der  Wiener  Akademie,  1872,  ent- 
nommen. Wenn  in  diesem  über  die  betreffenden  Maasse  keine  Angaben 
sich  fanden,  habe  ich  sie  durch  Messungen  an  einem  männlichen  Skelet 
ersetzt,  das  von  mittlerer  Grösse  und  kr^ig  entwickelt  war. 
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Humerus.  Die  Länge  des  Humerus  ist  ungefähr  die  mittlere, 
seine  Dicke  dagegen  sowohl  in  der  Mitte  der  Diaphyse  als  am  oberen 
und  unteren  Ende  dieser  um  ein  Beträchtliches  vermehrt.  Derselbe  Ober- 
trifift  sogar  in  dieser  Hinsicht  die  von  Langer  gemessenen  Biesen 
(Tabelle  VI  und  Taf.  I,  Fig.  1).  Das  Tuberculum  minus  und  majus 
sind  dicker  und  mit  in  der  Richtung  der  Muskelinsertionen  umgebogenen 
zackigen  Enochenmassen  besetzt;  der  Sulcus  intertubercularis  erscheint 
dementsprechend  vertieft  Die  Spina  tuberculi  minoris  und  die  Tube- 
rositas  stellen  zackige  Knochenwfllste  dar.  In  der  unteren  Hälfte  zeigt 
sich  der  Humerus  an  seiner  vorderen  Fläche  mit  zackigen  und  porösen 
Enochenmassen  belegt,  dieselben  Veränderungen  finden  sich  an  den  beiden 
Epicondylen.  Eine  Verkrümmung  ist  nicht  vorhanden  (Fig.  1,  Taf.  I). 
Die  obere  Gelenkfläche  zeigt  Spuren  von  Arthritis  deformans,  die  untere 
ist  vollständig  normal.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  sich  eine  mittelgrosse 
Markhöhle,  welche  mit  einem  röthlichgelben  Mark  erfüllt  ist,  die  Dicke 
der  Kindenschichte  schwankt  nach  verschiedenen  Richtungen  zwischen 
0,5— 1,0  cm  Dicke;  auffallend  ist  ihre  stellenweise  poröse  Beschaflenheit, 
trotzdem  erscheint  sie  im  ganzen  ziemlich  compact.  Das  Gewicht  des 
trockenen  Humerus  beträgt  141  g,  des  feuchten  309  g. 

Tabelle  VX     Maasse   des  rechten  Humeras. 

Hagner  I.    Vergleichs-       Riesen 
skelet 
cm  cm  cm 

umfang   des   Oberanns   mit  den  Weich- 

theilen  (Ebb) 21  —  — 

Länge   des   Humeras    vom   Scheitel    des 

Kopfes  bis  znr  Trochlea      ....     33  33  39,5 — 40,5 

Durchmesser    durch    den    Kopf   in    der 

Frontalen 4,8  4,9  6,1—  6,2 

Dicke      der  Diaphyse  in  der  Mitte    .     .       3,1  1,7  2,2 —  2,6 

Umfang     „  „„„„..       9,3  6,8  - 

Durchmesser  der  Kolle  nebst  der  Eminen- 

tia  capitata 4,6  4,4  6,1 —  6,9 

Querer  Durchmesser  zwischen   den  Gon- 

dylen 7,0  6,1  — 

TJmfay^ttes  Halses  unterhalb  der  Tuber- 

cula       9,0  8,0  — 

umfang  des  Halses  am  unteren  Ende  der 

Diaphyse 8,6  6,0  — 

Vorderarm.  Noch  stärkere  Veränderungen  bieten  die  Knochen 
des  Vorderarms  dar.  Das  Köpfchen  des  Radius  zeigt  normale  Form 
und  Beschaffenheit  der  Gelenkfläche ;  aber  schon  1,5  cm  unterhalb  der 
oberen  Gelenkfläche  wird  der  Knochen  dicker  und  ist  mit  theils  com- 
pacten, theils  mehr  porösen  Neubildungen  belegt.  Die  Tuberositas  radii 
tritt  nur  sehr  wenig  hervor  (Taf.  IH,  Fig.  7).  Diese  Veränderungen 
nehmen  nach  unten  der  Art  zu,  dass  die  Mitte  des  Badius  abgerundet 
ist  und  deren  unteres  Ende  als  eine  enorm  verdickte,  an  der  Oberfläche 
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zackige,  von  eigenthümlichen  Furchen  durchzogene  KnochenmasBe  sich 
darstellt,  in  welcher  der  Processus  styloideus  vollständig  aufgegangen  ist; 
die  Muskelrinnen  an  der  hinteren  Fläche  bilden  tiefe  Halbkanäle  (Fig.  7). 
Die  Neubildungen  reichen  bis  an'  die  sonst  unveränderte  Gelenkfläche 
heran,  so  dass  diese  tiefer  erscheint;  ähnlich  verhält  es  sich  mit  der 
Indsura  semilunaris.  Auf  dem  Durchschnitt,  ungefähr  in  der  Mitte  der 
Diaphyse,  zeigt  sich,  dass  die  Markhöhle  sehr  klein  (circa  4  mm),  schein- 
bar excentrisch  gelegen  und  gegen  den  Knochen  unregelmässig  abgegrenzt 
ist.  Die  Knochensubstanz  hat  nach  der  einen  Seite  eine  hochgradig 
poröse,  nach  der  anderen  eine  mehr  compacte  Beschaffenheit.  Die  Dicke 
derselben  schwankt  zwischen  7  und  11  mm. 

Tabelle  VIL    Maasse  des  rechten  Eadius. 

Hagner  I.    Vergleichs-    -  Biesen 
skelet 

ein  CID  CID 

Umfang  des  Vorderarms   mit  Weichthei- 

len  oben  (Ebb) 24,5  —  — 

Umfang  des  Vorderarms   mit  Weichthei- 

len  unten  (Ebb) 24,0  '  —  — 

Umfang  des  Vorderarms   mit  Weichthei- 

len  des  Ellenbogengelenks  ....     24,6  —  — 

Länge   des  Radius   von    der   oberen   zur 

unteren  Gelenkfläche 23,8  23,4  27,5—29,0 

Durchmesser  des  Eadiusköpfchens  ...       2,3  2,2  2,70 — 3,20 

Umfang  „  ....      6,5  7,0  - 

Durchmesser  des  Radius  in  der  Mitte  von 

vom  nach  hinten 2,1  1,2  — 

Durchmesser  des  Radius  in  der  Mitte  von 

rechts  nach  links 2,9  1,7  — 

Umfang  in  der  Mitte 8,0  4,6  — 

Durchmesser  des  Radius  unten  von  Unks 

nach  rechts 5,0  3,4  3,80 — 4,10 

Durchmesser  des  Radius  unten  von  vom 

nach  hinten 3,8  2,0  — 

Umfang  des  Radius  unten 13,5  9,6  — 

Durchmesser  der  unteren  Gelenkfläche  von 

links  nach  rechts 2,9  2,8  — 

Ulna.  An  der  Ulna  finden  sich  dieselben  Verdickungen  und  Eno- 
chenauflagerungen,  und  zwar  in  der  ganzen  Ausdehnung  derselben.  Schon 
das  Olecranon  ist  verdickt  und  mit  zackigen  Knochenmassen  besetzt, 
ebenso  der  unter  der  Gavitas  sigmoidea  minor  gelegene  Theil  und  die 
Stelle  der  Tuberositas  (Fig.  7).  In  der  Mitte  ist  die  Volumenszunahme 
eine  so  beträchtliche,  dass  nicht  nur  die  Crista  verschwunden  ist  und 
der  Knochen  eine  vollständig  abgerundete  Form  hat;  sondern  es  berühren 
sich  auch  Ulna  und  Radius  beinahe,  so  dass  man  eine  Beschränkung 
der  gegenseitigen  Bewegungen  voraussetzen  sollte  (Tafel  UI,  Fig.  7).  Der 
Processus  styloideus   zeigt  sich  in   eine  dicke  gewulstete  Masse  um- 
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gewandelt;  die  Muskelrinnen  am  unteren  Ende  der  Ulna  erscheinen  gleich- 
falls vertieft.  Auch  an  der  Uba  sind  die  Gelenkflächen  normal.  Auf 
dem  Querschnitt  bietet  der  Knochen  dieselbe  Beschaffenheit  dar,  wie  der 
Badius;  nur  ist  die  Porosität  keine  so  hochgradige,  wie  an  einzelnen 
Stellen  des  letzteren.  Die  in  der  folgenden  Tabelle  verzeichnete  grössere 
Länge  der  Ulna  erklärt  sich  aus  den  Auflagerung^  am  Olecranon  und 
Processus  styloideus;  dementsprechend  reducirt  sich  die  Differenz  auf 
^/s  cm,  wenn  man  von  der  Cavitas  sigmoidea  minor  an  misst. 

Tabelle  VIII«     Maasse  der  rechten  Ulna. 

Hagner  I.    Vergleichs- 
skelet 

cm  cm 
Lfänge   vom  höchsten  Punkt  des   Olecranon   bis   zum 

Processus  styloideus 26,4  26,0 

Xiänge  von  der  Cavitas  sigmoidea  minor  bis  zum  Pro- 
cessus styloideus 23,5  23,0 

Grösster  Durchmesser  des  oberen  Diaphysenendes  (in 

der  Höhe  der  Tuberositas)  von  vom  nach  hinten       4,8  4,0 
Grösster  Durchmesser  des'  oberen  Diaphysenendes  (in 

der  Höhe  der  Tuberositas)  von  links  nach  rechts       3,2  2,6 

Umfang  an  derselben  Stelle 10,0  8,0 

Gerader  Durchmesser  der  Cavitas  sigmoidea  major           2,5  2,4 

„         „                „         minor     .       2,3  2,2 
Dickendurchmesser  in   der   Mitte   der  Diaphyse  von 

vom  nach  hinten 1,7  1,0 

Dickendurchmesser   in   der  Mitte   der  Diaphyse   von 

links  nach  rechts 2,4  1,4 

Umfang  an  derselben  Stelle 7,2  4,5 

Durchmesser  am  unteren  Ende 2,0  1,7 

Umfang 6,7  5,0. 

Ich  will  zunächst  die  Maasse  der  Hand  mittheilen,   welche  in  Erb's 
Krankengeschichte  bezeichnet  sind. 

Tabelle  IX.    Maasse  der  Hand  mit  den  Weich th eilen 
am  Lebenden   (Krankengeschichte  Ebb's). 

cm  cm 

Umfang  des  Handgelenks r.  22,5  1.  21,5 

Länge  der  ganzen  Hand  von  der  Yolarfalte  an   ...     r.  18,0  1.  19,0 

Länge  des  Daumens r.     7,0  1.    — 

„         „    Mittelfingers r.  12,0  1.    — 

„         „    Zeigefingers r.  10,5  1.    — 

Breite  der  Mittelhand  ohne  Daumen r.    —  1.  10,5 

r,         n  n         zwischcu  Procossus  styloidcus  und 

Ulna r.    —  1.     7,0 

Breite      des  Daumens  (Endphalanz) r.    —  1.  •  3,5 

Umfang      „  „  „  r.    —  1.  10,8 

Breite  des  Daumennagels r.    —  1.     3,5 

„         „    Mittelfingers r.    —  1.     3,0 

Umfang  des  Mittelfiingers  (Grundphalanx) r.    —  1.     9,2 

n         n  «  (Endphalanx) r.    —  1.     7,8 

Breite  des  Mittelfingemagels r.    —  1.     2,5 

Zlegkr,  Beltrtfe.xar  path.  Anat.    Z.  Bd.  2 
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Carpus.  Sehr  hochgradige  Veränderungen  bezüglich  ihrer  Form 
und  gegenseitigen  Verbindungen  weisen  die  Carpalknochen  auf.  Die- 
jenigen der  ersten  Reihe,  das  Os  pisiforme  ausgenommen,  sind  mit 
einander  an  der  dorsalen  Seite  so  vollständig  verschmolzen,  dass  nur  die 
Grenze  zwischen  Naviculare  und  Lunatum  noch  durch  eine  Furche  an- 
gedeutet ist,  während  dieses  und  das  Triquetrum  eine  einheitlic)ie,  gegen- 
seitig nicht  einmal  durch  eine  Furche  begrenzte  Knochenmasse  darstellen 
(Fig.  3,  Tafel  11).  Der  volare  Theil  des  Naviculare  erscheint  als  ein  volu- 
minöses mit  dem  Multangulum  majus  verschmolzenes  Gebilde,  das  einen 
knöchernen  Kanal  umschliesst :  die  Rinne  für  den  Musculus  radialis  internus 
(Fig.  8,  Tafel  III).  Das  Pisiforme  ist  in  einen  dicken  Knochen  umgewandelt» 
der  aber  durch  eine  Gelenkfläche  mit  dem  Triquetrum  verbunden  ist. 

Die  Carpalknochen  der  zweiten  Reihe  zeigen  knöcherne  Verschmel- 
zung mit  einigen  der  ersten  Reihe,  sowie  mit  einzelnen  der  Metacarpal- 
knochen  (Fig.  3,  Tafel  II).  Der  Verwachsung  des  Naviculare  mit  dem 
Multangulum  majus  wurde  bereits  gedacht;  dasselbe  ist  aber  ausserdem 
mit  dem  Multangulum  minus  und  dieses  mit  'dem  zweiten  Metacarpal- 
knochen,  ebenso  das  Ciapitatum  mit  dem  dritten  Metacarpalknochen  und 
dem  Hamatum  verschmolzen.  Hinzufügen  will  ich  noch,  dass  die  Carpal- 
knochen der  zweiten  Reihe  an  ihrer  dorsalen  Fläche  beträchtlich  ver- 
schmälert und  difform  sind,  an  der  volaren  Fläche  dagegen  normale 
Form  besitzen  und  voluminöser  erscheinen*  (Fig  3,  Tafel  II,  und  Fig.  8, 
Tafel  ni).  Auf  dem  proximalen  Ende  des  fünften  Metacarpalknochena 
liegen  ein  grösserer  und  zwei  kleinere  Knochen,  von  denen  der  grössere 
2,5  cm  lang,  1,0  cm  breit  und  1,2  cm  dick  und  mit  seiner  concaven  Fläche 
zwischen  dem  fünften  Metacarpalknochen  und  dem  Os  hamatum  ein- 
gesetzt ist  (Fig.  3,  Tafel  II).  Welche  Bedeutung  diesen  parostalen  Kno- 
chenneubildungen zukommt,  kann  ich  leider  nicht  mit  Bestimmtheit  angeben. 

Tabelle  X.     Maasse  der  Carpalknochen  rechts. 

Hagner  I.     Vergleichs-      Riesen 
skelet 
cm  cm  cm 

Ganze  Länge  der  Hand  in  der  Richtung 

des  Mittelfingers 18,0  18,3         23,4—23,5 

Länge  der  Handwurzel  in  derselben  Rich- 
tung       3,5  .3,2  3,4 

Grösste  Breite   der  Handwurzel  von  der 

lateralen  zur  medialen  Seite     ...       6,7  6,4  7,3 —  8,2 
Dicke  der  Handwurzel  von   der  dorsalen 
zur  volaren  Seite,  dem  Capitatum  ent- 
sprechend        2,5                 1,6 

Dicke  der  Handwurzel,   dem  Os  multan- 
gulum majus  entsprechend  ....       2,7  1,8 
Dicke  der  Handwurzel,  Os  pisiforme  und 

triquetrum  entsprechend 3,4  1,9 

Längster  Durchmesser    des   Os  pisiforme       3,0  1,5 

Grösste  Dicke  desselben    ......       1,6  1,0. 
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Metacarpus.  Die  Metacarpalknochen ,  deren  Verbindungen  mit 
dem  Carpus  soeben  geschildert  wurden,  sind  an  den  dorsalen  Flächen 
last  in  der  ganzen  Ausdehnung  mit  warzigen  Enochenmassen  belegt 
(Fig.  3,  Tafel  U);  der  fünfte  Metacarpus  zeigt  dieselben  Veränderungen 
auch  an  der  volaren  Seite,  während  die  anderen  nur  auf  der  Höhe  der 
etwas  kantig  gestalteten  Fläche  grössere,  stachlige  Auswüchse  aufweisen. 
Die  Gelenkflächen,  welche  die  Verbindung  mit  der  ersten  Phalangenreihe 
herstellen,  sind  ganz  normal  (Fig.  3,  Tafel  II,  und  Fig.  8,  Tafel  III). 

Tabelle  XJL    Maasse  der  Metacarpalknochen  (rechts). 

Hagner  I.     Vergleichs- 
skelet 

em  cm 
Länge  des  I.  Metacarpus  von  einer  Oelenkfläche  zur 

anderen 4,8  4,9 

Länge  des  ü.  Metacarpus,  wegen  Verschmelzung  mit 

Maltangnlum  majos  nur  annähernd       ....  6,2  6,4 

Länge  des  IH  Metacarpus 6,0  6,2 

,         „IV.  „  ö,6  6,8 

„         n      V.  „  4,9  6,0 

Durchmesser  des  L  Metacarpus 

lateral-medial 2,1  1,2 

dorsal-volar 1,5  0,9 

Durchmesser  des  IE.  Metacarpus 

lateral-medial 1,2  0,8 

dorsal-volar 1,3  0,9 

Durchmesser  des  UI.  Metacarpus 

lateral-medial 1,4  0,7 

dorsal-volar 1,5  1,0 

Durchmesser  des  IV.  Metacarpus 

lateral-medial 1,1  0,7 

dorsal-volar 1,2  1,0 

Durchmesser  des  V.  Metacarpus 

lateral-medial 1,5  0,8 

dorsal-volar Ijö  ^»7 

Umfang  des      L  Metacarpus 4,5  3,5 

»      n.  „  4,3       '  2,6 

»     m.  „  4,2  2,6 

»IV.  „  4,5  2,6 

»         »V.  „  4,6  2,7. 

Phalangen.  Die  nachstehende  Uebersicht  der  Maasse  giebt  den 
besten  Aufschluss  über  die  wichtigsten  Veränderungen,  das  Hypervolumen, 
der  Phalangen.  Ich  will  deshalb  nur  noch  kurz  hinzufügen,  dass  die 
dorsale  Fläche  der  Phalangen  ähnliche  Auflagerungen  zeigt,  wie  die- 
jenige der  Metacarpalknochen,  am  stärksten  die  Grundphalangen,  am 
geringgradigsten  die  Endphalangen  (Fig.  3,  Tafel  H).  An  ihrer  volaren 
Fläche  zeigen  die  ersteren  ganz  tiefe  (5  mm)  und  ziemlich  (6  mm)  breite 
Kanäle  fttr  die  Sehnen  der  Flexoren,  deren  Ansatzstellen  stärker  hervor- 
treten (Fig.  8,  Tafel  HI).  Während  die  sämmtlichen  Gondylen  und  deren 
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Gelenkflächen  ein  normales  Verhalten  darbieten,  ist  die  Umgebung  der 
ersteren  sehr  häufig  mit  knöchernen  Excrescenzen  besetzt.  Die  äussersten 
Phalangen,  welche  betreffs  ihrer  Dickenzunahme  die  verhältnissmässig 
geringgradigste  Veränderung  aufweisen,  bieten  in  Folge  der  dichten  Auf- 
lagerung feiner  knöcherner  Stacheln  eine  eigenthümliche  Oberflächen- 
beschafienheit  dar  (Fig.  3,  Tafel  n,  und  Fig.  8,  Tafel  III). 

Tabelle  XIL    Maasse  der  Phalangen   der  rechten  Hand. 

Hagner  I.     Vergleichs-     Biesen 
skelet 

cm  cm  cm 

Länge  des  Danmens 5,6  5,3  — 

„  „    Zeigefingers 8,5  8,2  — 

„    Mittelfingers 9,6  9,1     11,8—11, 

„  „    Ringfingers 9,1  8,7 

„  „    kleinen  Fingers 7,1  6,8 

Phalangen  des  Daumens. 
I.  Phalanx. 

Länge    (von  einer  Oelenkfläche   zur  anderen)  3,9  3,0 

Dicke   von   der  lateralen  znr  medialen  Seite  1,4  0,9 

„         „       „     dorsalen  zur  volaren  Seite    .  0,9  0,6 

Umfang      .     .     : 4,8  3,5 

n.  Phalanx. 

Länge 2,6  2,3 

Dicke  lateral-medial 1,2  0,8 

„      dorsal-volar 1,1  0,6 

Umfang 4,8  2,7 

Phalangen  des  Zeigefingers. 
I.  Phalanx. 

Länge 4,4  4,3 

Dicke  lateral-medial .  1,6  0,9 

„      dorsal-volar 1,2  0,8 

Umfang 5,0  3,5 

n.  Phalanx. 

Länge 2,4  2,3 

Dicke  lateral-medial 1,5  0,7 

„      volar-dorsal 0,9  0,5 

Umfang 4,0  2,9 

HL  Phalanx. 

Länge 2,1  1,7 

Dicke  lateral-medial 0,9  0,5 

„      dorsal-volar 0,6  0,4 

Umfang 2,4  1,7 

Phalangen  des  Mittelfingers. 
I.  Phalanx. 

Länge 4,5  4,4 

Dicke  lateral-medial 1,6  0,9 

„      dorsal-volar 1,1  0,7 

Umfeng 6,8  3,6 
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Hagner  L     Vergleichs-     Riesen 
skelet 

cm  cm                    cm 
n.  Phalanx. 

Lange 3,0  2,9 

Dicke  lateral-medial 1,6  0,8 

„       dorsal-volar 1,0  0,5 

Umfang 4,5  3,0 

m.  Phalanx. 

Länge 2,1  1,7 

Dicke  lateral-medial 0,8  0,5 

„      dorsal-volar 0,6  0,4 

Umfang 2,4  1,8 

Phalangen  des  Ringfingers. 
L  Phalanx. 

Länge 4,4  4,2 

Dicke  lateral-medial 1,5  1,0 

„      dorsal-volar 1,2  0,7 

Umfang 5,5  3,0 

n.  Phalanx. 

Länge 2,9  2,8 

Dicke  lateral-medial 1,4  0,7 

„      dorsal-volar 1,0  0,5 

Umfang 4,5  2,7 

m.  Phalanx. 

Länge 1,7  1,6 

Dicke  lateral-medial 0,7  0,4 

„       dorsal-volar 0,6  0,3 

Umfang 2,3  1,7 

Phalangen  des  kleinen  Pingers. 
I  Phalanx. 

Länge 3,4  3,3 

Dicke  lateral-medial 1,4  0,8 

„      dorsal-volar 0,9  0,6 

Umfang 4,5  2,5 

n.  Phalanx. 

Länge 1,9  1,9 

Dicke  lateral-medial 1,3  0,7 

„      dorsal-volar 0,9  0,4 

Umfang 3,6  2,0 

m.  Phalanx. 

Länge 1,7  1,7 

Dicke  lateral-medial 0,5  0,3 

„      dorsal-volar 0,5  0,4 

Umfang 2,3  1,8 

Die  oben  mitgetheilten  Wertbe  der  Hand  zeigen  ein  sehr  eigen- 
thümliches  Verhalten.  Während  nämlich  die  meisten  Knochen  verbreitert 
und  umfangreicher  sind,  zeigen  sie  ein  verschiedenes  Verhalten  in  der 

Richtung  der  Länge  der  ganzen  Hand.    Wie  oben  nachgewiesen  wurde, 
sind  die  Garpalknochen,  während  sie  an  der  palmaren  Fläche  normale 
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Beschaffenheit  oder  Umfangszunahme  aufweisen,  an  der  dorsalen  Seite 
verschmälert  (Fig.  3,  Tafel  II,  und  Fig.  8,  Tafel  IE).  Die  Metacarpal- 
knochen  erscheinen  bei  bedeutender  Dickenzunahme  von  mittlerer  Länge, 
die  Phalangen  der  meisten  Finger  eher  etwas  länger,  dabei  sind  sie 
gleichfalls  beträchtlich  verdickt.  Dass  die  Hand  ungefähr  mittlere  Länge 
besitzt,  erklärt  sich  somit  einerseits  aus  einer  Verkürzung  der  Carpal- 
knochen,  andererseits  aus  einer  etwas  grösseren  Länge  der  Phalangen 
als  bei  dem  Vergleichsskelet.  Selbstverständlich  darf  aus  diesem  Befund 
noch  nicht  auf  eine  abnorme  Verlängerung  geschlossen  werden;  denn 
es  liegen  die  gefundenen  Werthe  noch  innerhalb  der  Grenzen,  in  denen 
sich  die  normalen  Maasse  bei  ihrem  grossen  Wechsel  bewegen. 

Becken.  Beim  Becken  fällt  am  meisten  auf  die  enorme  Dicke 
seiner  Knochen,  so  namentlich  der  Darmbeinschaufeln,  der  Cristae  und 
Spinae  desselben,  welche  unregelmässige  Enochenwülste  bilden  (Fig.  9, 
Tafel  IV,  und  Fig.  10,  Tafel  IV).  Die  Spina  anterior  posterior  ist  mit 
langen,  zapfenförmigen  Auswüchsen  versehen.  Das  Tuberculum  ileopecti* 
neum  tritt  stark  vor,  und  es  erscheint  der  Knochen  an  dieser  Stelle  sehr 
massiv.  Die  Tubera  ischii  sind  gleichfalls  sehr  dick;  von  ihnen  gehen 
lange  knöcherne  Stacheln  ab,  welche  nach  oben  und  hinten  gerichtet  sind 
(Fig.  10,  Tafel  IV).  Der  Rand  der  Pfannen  erscheint  sehr  breit,  ihre  In- 
dsuren  sind  tief,  die  Gelenkflächen  normal.  An  der  Symphysis  sacroiliaca 
bestehen,  der  vorderen  wie  hinteren  Fläche  entsprechend,  oben  und  unten 
knöcherne  Verschmelzungen.  Höchst  bemerkenswerth  ist  die  zur  Dicke 
gar  nicht  im  Verhältniss  stehende  Leichtigkeit  der  Knochen;  die  Darm- 
beinschaufelD  lassen  sich  trotz  der  anscheinend  compacten  Beschaffenheit 
der  Rindenschichte  eindrücken  und  sind  im  Innern  offenbar  in  hohem 
Grade  porös.  Eine  Difformität  ist  aber  an  keinem  Beckenknochen  nach- 
weisbar. 

Tabelle  XIIL     Maasse  der  Beckenknochen  und  Becken- 
durchmesser. 

Hagner  I.  Vergleichs-  Riesen 
skelet 

cm  cm  cm 
Breite  des  Kreuzbeins  (quer)  von  der  Mitte 
des  oberen  Bandes  der  Facies  auri- 

cularis 11,4  11,5  14,4—14,7 

Länge   des  Kreuzbeins  nach   der  Fläche 

gemessen         11,8  11,6  13,7 

Linea  arcuata  im  Bogen  von  der  Fuge  in 

dieser  zur  Symphyse 7,2  7,4  9,9 — 12,6 

Linea   arcuata  im  Bogen   von   der  Fuge 

zur  Symphysis  sacroiliaca    ....       5,4  5,5  6,8 —  6,9 

Durchmesser  der  Pfanne 5,8  5,6  7,2 —  8,4 

Directer  Abstand  der  Pfannenmittelpunkte     15,5  16,8  23,4 — 25,2 

Abstand  der  Sitzknorren 8,5  10,4  11,1—13,1 

Conjugata  vera 9,1  9,0  11,9—12,1 
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Hagner  L     Vergleichs-     Biesen 
skelet 

cm  cm  cm 

Chrösster  Querdurchmesser 12,3  12,1         17,1 — 17,7 

Abstand  der  Tubercula  ileopectinea     .     .     13,2  11,0         15,7 — 16,1 
Gonjugata  des  Baumes  von  dem  unteren 
Band    des    2.   Kreuzbeinwirbels   zur 

Mitte  der  Symphyse 11,6  11,0         11,7—15,2 

Dicke  der  Crista  anterior  inferior  ...       1,8  1,0 

„         „         „     superior 1,6  1,2 

r,         in  der  Mitte  der  Crista      ...       2,2  1,5 

„         der  Spina  posterior  superior   .     .       2,1  1,8 

Grösste  Dicke  der  Darmbeinschaufelflächen       1,7  0,7 

Dicke  des  Tuber  ischii 2,4  1,8 

„      am  Tubercul.  ileopectineum  ...       1,7  1,2 

Der  Beschreibung  der  Knochen  der  unteren  Extremität  will  ich  die 
Mittheilung  der  Maasse  dieser  nebst  den  Weichtheilen  vorausschicken. 

Tabelle  XIV.     Maasse   der  unteren  Extremitäten  mit  den 
Weichtheilen   (Erb). 

cm  cm 

Umfang  des  Oberschenkels  (Mitte)  .     .     r.  36,0  1.  36,0 

„    Knies r.  38,0  1.  37,25 

„       der  Wade r.  32,7  1.  32,5 

„       des  Fussgelenks  (Knöchel)  .     .     r.  31,5  1.  32,0 

Länge  des  ganzen  Eusses r.  27,5  1.  27,0 

Breite  der  Planta  pedis r.  11,0  1.  11,0 

Länge  der  Fibula r.  38,0  1.  38.0 

„         „    grossen  Zehe r.     7,5  1.     — 

„         „    zweiten      „         r.     6,0  1.     — 

Breite     „    grossen      „         r.     4,0  1.     — 

„         „    zweiten      „         r.     2,75  1.     — 

Umfang  der  grossen  Zehe  (Endphalanx)     r.  12,0  1.  11,5 

Breite  des  Nagels  der  grossen  Zehe     .     r.     4,5  1.     4,6 

Femur.  Am  Femur  weisen  die  Trochanteren,  die  Linea  inter- 
trochanterica  und  aspera,  die  Labien,  die  Tuberositas  der  Condylen  eine 
Besetzung  mit  warzigen,  drusigen  und  zum  Theil  stacheligen  Knochen- 
bildungen auf.  Ausserdem  ist  aber  die  ganze  Oberfläche  theils  mit  com- 
pacten, theils  mit  porösen  Knochenmassen  belegt  (Fig.  2,  Tafel  I).  An 
vielen  Stellen  erscheint  die  Oberfläche  wie  angenagt  und  von  eigenthüm- 
lichen  Kanälen  durchzogen,  als  ob  eine  Besorption  von  Knochensubstanz 
stattgefunden  hätte ;  die  Gefässkanäle  sind  sehr  zahlreich  und  weit.  Auch 
auf  dem  Durchschnitt  zeigt  der  Knochen,  dessen  Bindenschichte  eine  Dicke 
von  9 — 11  mm  besitzt,  eine  eigenthümliche  Architectur;  in  der  compact 
sich  darstellenden  Substanz  nimmt  man  zahlreiche  kleine  Poren  und  ein 
System  von  concentrischen,  den  Jahresringen  der  Bäume  vergleichbaren, 
Linien  wahr.  Der  18  mm  messende  Markraum  ist  mit  einem  gelbröth- 
lichen  weichen  Mark  gefüllt,  die  Begrenzung  desselben  gegen  die  innersten, 
auffallend  hell  aussehenden  Knochenlagen  etwas  unregelmässig.  Der  Kopf 
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und  Hals  des  Femar  zeigen  keine  Abweichung  in  Bezug  auf  Form  und 
Stellung.  Auch  am  Femur  selbst  ist  eine  Verkrümmung  nicht  nach- 
weisbar. Am  Oberschenkelkopf  sind  Andeutungen  von  Arthritis  deforman& 
vorhanden. 

Tabelle  XV.     Maasse  des  Femur. 

Hagner  I.     Vergleichs-      Biesen 
skelet 
om  cm  cm 

Länge  vom  Scheitel  des  grossen  Trochan- 
ter    zur   Mitte    der   Berühmngslinie 

beider  Condylen 43,0  43,0         53,4 — 65,0 

Durchmesser  des  Halses   von   der  Linea 

intertrochanterica  zur  Oelenkfläche  .       2,9  3,6  5,6 —  6,5 

Durchmesser   des  Kopfes 4,6  4,7  5,7 —  6,& 

„  „    Schaftes  von  vom  nach 

hinten 3,6  2,6  3,5—3,7 

Durchmesser  des  Schaftes  von  aussen  nach 

innen 3,8  2,7  — 

Umfang  unterhalb   des  Trochanter  minor     14,0  10,9  — 

„        in  der  Mitte 11,5  8,8  — 

„        über  den  Condylen 17,0  12,5  — 

Grösster  Durchmesser  über  den  Condylen 

von  aussen  nach  innen 9,6  7,8  — 

Breite  der  Gelenkfläche  beiden  Condylen 

'*  entsprechend 7,3  7,2  8,2 —  9,6 

«^  Pate  IIa  e.  Die  Form  der  Patella  ist  deshalb  eine  sehr  eigenthüm- 
liche,  weil  sie  bei  normaler  Höhe  eine  ungewöhnliche  Breite  und  etwas 
grössere  Dicke  besitzt.  Die  Betrachtung  der  hinteren  Fläche  zeigt,  dass 
die«  sonst  ganz  normale  Gelenkfläche  namentlich  nach  beiden  Seiten  von 
breiten  Zonen  neugebildeten  Knochengewebes  überragt  wird.  Die  vordere 
Fläche  erscheint  auffallend  wenig  gekrümmt  und  in  der  ganzen  Aus- 
dehnung mit  warzigen,  stachligen  und  netzförmigen  Knochenmassen  be- 
setzt (Fig.  4,  Tafel  II).  Die  Knochensubstanz  hat,  wie  der  Durchschnitt 
lehrt,  an  den  einen  Stellen  eine  compacte,  an  den  anderen  eine  mehr 
poröse  Beschaffenheit. 

Tabelle  XVI.     Maasse  der  Patella. 

Kagner  I.     Vergleichs- 
skelet 

cm  cm 

Durchmesser  von  oben  nach  unten     4,1  4,5 

„  „    aussen    „    innen     6,4  5,1 

„  „    vom       „  hinten     2,3  2,2 

Unterschenkel.  Ueber  die  auffallendsten  Veränderungen  der 
Tibia  und  Fibula,  das  Hypervolumen  der  Knochen  geben  die  unten 
verzeichneten  Maasse,  sowie  die  Abbildungen  Rechenschaft  (Tabelle  XVII 
und  XVm  und  Fig.  4,  Tafel  ü,  und  Fig.  11  und  12,  Tafel  V).  In 
Bezug  auf  die  Länge  habe  ich  hinzuzufügen,  dass  die  grössere  Länge 
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der  Fibula  und  Tibia  aus  den  am  oberen  und  unteren  Ende  derselben 
befindlichen  Knochenneubildungen  sich  erklärt.  Misst  man  von  einer  Gelenk- 
fläche zur  anderen,  so  stellen  sich  an  der  Tibia  die  in  der  Tabelle  XVII 
und  XVIII  verzeichneten  geringen  Differenzen  heraus.  Es  ist  dieses  Re- 
sultat insofern  bemerkenswerth,  als  es  zur  grössten  Vorsicht  bezüglich 
der  Verwerthung  der  am  Lebenden  an  Tibia  und  Fibula  gewonnenen 
Maasse  mahnt.  Dasselbe  gilt  von  Radius  und  ülna,  wie  aus  dem  oben 
mitgetheilten  Sachverhalt  hervorgeht.  An  den  beiden  Knochen  findet 
sich  kaum  eine  normale  Stelle;  sie  sind  in  ihrer  ganzen  Oberfläche  mit 
mächtigen  Schichten  eines  porösen,  seltener  compapten  Knochengewebes 
aberzogen  (Fig.  4,  Taf.  n,  und  Fig.  11  und  12,  Taf.  V).  Die  Tuberositas 
tibiae,  die  Condylen,  die  Malleoli  weisen  ausserdem  stachlige  Knochen- 
neubildungen aujf,  welche  in  der  Linea  poplitea  zu  ganz  hohen  Zacken 
sich  erheben.  Die  Muskelfurchen  am  unteren  Ende  stellen  ganz  tiefe 
Halbkanäle  dar.  Während  die  obere  und  untere  Gelenkfläche  der  Tibia 
normal  sind,  zeigt  die  Fibula  oben,  in  noch  ausgedehnterem  Maasse  aber 
unten  mit  der  Tibia  knöcherne  Verbindung  (Fig.  4,  11  und  12).  Auf  dem 
Durchschnitt  wird  die  enge  Markhöhle  beider  Knochen  von  breiten  Rinden- 
ßchichten  umgeben  (Fig.  13,  Tai  V).  Die  Markhöhle  der  Tibia  hat  einen 
Durchmesser  von  12  mm,  diejenige  der  Fibula  von  6  mm;  beide  sind 
mit  gelbem  Mark  erfüllt.  Die  Dicke  der  Rindenschicht  beträgt  an  der 
Tibia  7—18  mm,  an  der  Fibula  5 — 8  mm.  Die  Substanz  des  Knochens 
erscheint  auch  hier  bei  oberflächlicher  Betrachtung  compact,  bei  genauerer 
Besichtigung  aber  porös.  Eine  Difformität  besteht  an  den  Unterschenkel- 
knochen ebensowenig,  wie  am  Oberschenkel. 

Tabelle  XVII.     Maasse  der  rechten  Fibula. 

Hagner  I.     Vergleichs- 
skelet 

cm  cm 

Länge  (vom  höchsten  zum  tiefsten  Punkt)  38,0  35,5 

Durchmesser  des  oberen  Endes 

von  vom  nach  hinten 2,5  2,1 

von  aussen  nach  innen 3,0  2,6 

Durchmesser  des  unteren  Endes 

von  aussen  nach  innen 2,8  2,1 

von  vom  nach  hinten 2,6  2,4 

Umfang  des  oberen  Endes 10,5  8,5 

„          ^    mittleren  Theiles 7,5  4,5 

„          „    unteren  Endes 10,5  7,5 

Tabelle  XVIII.     Maasse  der  rechten  Tibia. 

Hagner  I.     Vergleichs-     Biesen 
skelet 

cm  cm  cm 

Länge  von  der  Gelenkfläche  zur  Incisur  .     35,8  35,5  43,50 — 52 
Qrösster  Durchmesser  der  oberen  ö-elenk- 

flache  in  der  Frontalen 7,2  7,4  8,6  —  9,4 
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Hagner  I.    Vergleichs-     Eiesen 
skelet 

cna  cm  cm 

Grösster  Darchmesser   des  oberen  Endes 

der  Tibia 9,5  7,5  — 

Orösster  Darchmesser   des  oberen  Endes 

von  vom  nach  hinten 6,5  4,8  — 

Durchmesser   in   der  Mitte  der  Diaphyse 

von   aussen  nach  innen 3,6  2,2  — 

Durchmesser    in    der     Mitte    von     vom 

nach  hinten 4,1  3,0  — 

Durchmesser  der  unteren  Gelenkfläche  2,5  2,6  3,0 — 3,5 

Durchmesser  des  unteren  Endes      ...  6,0  5,0  — 

Umfang  unterhalb  der  oberen  Gelenkfläche  26,0  20,5  — 

„       unterhalb  der  Tuberositas  tibiae  .  15,0  13,0  — 

„       in  der  Mitte 12,5  8,5  — 

„       am  unteren  Ende  kann  nicht  ge- 
messen werden —  —  — 

• 

Tarsus,  Metatarsus  und  Phalangen.  Der  Astragalus 
erscheint  me  die  meisten  Fussivurzelknochen  massig  und  an  vielen  Stellen 
mit  warzigen  und  stachligen  Knoebenauswüchsen  besetzt  (Fig.  14  u.  15,  Taf.  V), 
Die  für  die  Sehne  des  Flexor  hallucis  bestimmte  Rinne  wird  nach  beiden 
Seiten  von  10—15  mm  langen  und  12—18  mm  breiten  Knochenzapfen 
begrenzt.  Die  Fortsetzung  dieser  Rinne  amCalcaneus  hat  mehr  den 
Charakter  eines  knöchernen  Halbkanals.  Die  Umgebung  der  Insertions- 
stelle  der  Achillessehne  am  Calcaneus,  sowie  dessen  an  der  äusseren  Seite 
befindliche  Tuberosität  weisen  einen  Besatz  von  stachligen  und  wulstigen 
Knochenbildungen  auf;  überhaupt  finden  sich  solche  in  der  ganzen-  Aus- 
dehnung des  Calcaneus,  ausgenommen  die  Gelenkfiäcben,  welche  hier,  wie 
an  allen  Fusswurzelknochen ,  normale  Beschaffenheit  darbieten  (Fig.  14 
und  15,  Tafel  V).  Das  Os  naviculare,  dessen  dorsale  Fläche  eine  warzige 
Oberfläche  darbietet,  läuft  in  plantarer  Richtung  in  einen  25  mm  dicken 
Knocbenzapfen  aus,  welcher  dem  Knochen  ein  ungewöhnliches  Aussehen 
aufprägt. 

Eine  ganz  ähnliche  Neubildung  bietet  die  plantare  Fläche  des  Cunei  - 
forme  I  dar,  während  Cuneiforme  II  und  III  normale  Form  besitzen. 
Das  Cuboideum  hat  insofern  ein  ungewöhnliches  Aussehen,  als  demselben 
auf  seiner  plantaren  Seite  nach  vorn  und  aussen  ein  30  mm  und  18  mm 
dicker  Knochen  mittelst  einer  Gelenkfläche  aufliegt;  in  der  Mitte  und 
an  der  unteren  Seite  derselben  verläuft  eine  Rinne.  Ihrer  ganzen  Er- 
scheinung nach  hat  dieser  Knochen  eine  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  den 
an  der  Hand  beschriebenen,  welche  an  der  dorsalen  Fläche  derselben 
<lem  proximalen  Ende  des  V.  Metacarpus  aufliegen. 

An  den  Metatarsalknochen  ist  deren  bedeutende  Dicke  hervor- 
zuheben; an  der  dorsalen  und  plantaren  Fläche  finden  sich  stachlige 
und  warzige  Auflagerungen ;  die  Insertionsstellen  der  Muskeln  sind  sehr 
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stark  ausgebildet  Dieselben  Befunde  ergeben  sich  an  den  Phalangen 
der  Zehen  (Fig.  14  u.  15,  Taf.  V).  Die  sämmtlichen  Oelenkflächen  sind  toU- 
ständig  normal 

Tabelle  XIX,     Maasse  der  Tarsusknochen 
des  rechten  Fasses. 

Hagner  L    Vergleichs-        Riesen 
skelet 
cm  cm  cm 

Sohlenlänge  des  ganzen  Fusses    .     .     .     22,0  21,5         (20,6—21,6)  *) 

Breite   des  Tarsus   von   der  Mitte  der 

inneren  Seite  des  Ouneiforme  I  zur 

Mittle   der  äusseren  Seite  des  Cu- 

boidenm 6,1  5,5  — 

liänge  des  Tarsus  in  der  Richtung  der 

n.  Zehe  von  der  Incisura  astragali 

bis    zur   Gelenkfläche   des    Ounei- 
forme n 8,8  8,4  — 

Länge  des  Fersenbeins 7,6  7,4  9,0—9,5 

Dicke      „  „  in  der  Mitte  von 

aussen  nach  innen 3,5  2,8  — 

Umfang   des  Fersenbeins  an  derselben 

Stelle 14,5  12,0  — 

Länge  des  Sprungbeins 5,6  5,4  6,0 — 6,4 

Durchmesser  des  Sprungbeins  von  aussen 

nach  innen  unterhalb    des   Tibio- 

tarsalgelenks 3,4  3,4  — 

Durchmesser  des  Sprungbeins  von  aussen 

nach  innen  am  Hals    .     .     .     .*  .       8,0  2,3  — 

Durchmesser   des  Naviculare  von  vom 

nach  hinten 1,8  1,3  — 

Durchmesser   des   Naviculare   von   der 

dorsalen  zur   plantaren  Seite    ein- 
schliesslich der  Tuberositas      .     .       5,2  3,5  — 
Durchmesser  des  Naviculare  von  innen 

nach  aussen  an  der  dorsalen  Fläche       3,1  2,5  — 

Durchmesser  des  Ouneiforme  I  an  der 

dorsalen    Fläche    von    vorn   nach 

hinten 2,5  2,2  — 

Durchmesser  des  Ouneiforme  I  von  der 

dorsalen   zur  plantaren   Fläche  4,1  3,4  — 

Durchmesser    des    Ouneiforme    I    von 

aussen  nach  innen 1,6  1,1  — 

Durchmesser    des    Ouboideum    an   der 

dorsalen    Fläche    von    vom    nach 

hinten 2,5  2,2  — 

Durchmesser  des  Ouboideum  von  der  dor- 
salen  nach    der   plantaren  Fläche       2,3  1,8  — 

1)  Langer  giebt  17  an;  die  Messung  bei  verschiedenen  männlichen 
Skeleten  ergiebt  mir  aber  grössere  Werthe,  18 — 22;  ich  habe  deshalb 
21,5  angenommen. 
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Tabelle  XX.     Maasse  der  Metatarsalknoclien  rechts. 

Hagner  L    Vergleichs-      Riesen 
skelet 

Breite   des  Metatarsus   von   aussen  nach      cm                cm  cm 
innen  in   der  Linie  der  proximalen 

Enden  der  Metatarsalknochen       .     .       8,2               6,8  — 

Länge  des  L  Metatarsus  ....       6,3               6,9  7,3—7,4 
Durchmesser   desselben  von   innen    nach 

aussen 2,1               1,2  — 

von   der  dorsalen  zur  plantaren  Fläche  .1,8               1,2  — 

Umfang  in  der  Mitte 6,8               4,0  — 

Länge  des  11.  Metatarsus      ...       7,3               6,8  8,4—8,6 
Durchmesser  von  aussen  naöh  innen  .     .       1,0               0,6  — 
„               „    der  plantaren  zur  dor- 
salen Seite 1,4               0,8  — 

Umfang 4,0               2,5  — 

Länge  des  IH.  Metatarsus     .     .     .       7,1               6,8  — 
Durchmesser  von  aussen  nach  innen  .     .       1,2               0,6  — 
„               „    der  plantaren  zur  dor- 
salen Seite 1,2              0,7  — 

Umfang 3,7               2,4  — 

Länge  des  IV.  Metatarsus     ...       6,7               6,6  — 
Durchmesser  von  innen  nach  aussen  .     .       1,0               0,7  — 
„               „    der  plantaren  zur  dor- 
salen Seite 1,4              0,8  — 

Umfang 4.6               3,6  — 

Länge  des  V.  Metatarsus      ...       6,8               6,1  — 
Durchmesser  von  innen  nach  ausssen             1,3               0,9  — 
„               „    der  dorsalen  zur  plan- 
taren Seite 1,6               0,9  — 

Umfang 4,8               2,8  — 

Tabelle  XXL     Maasse  der  Phalangen  des  rechten  Pusses. 

Hagner  L  Vergleichs- 
skelet 

cm  cm 

Länge  der  grossen  Zehe 6,7  6,0 

„       der    n.  Zehe 6,4  4,8 

«    ni.      „ 4,9  4,6 

„     IV.      „ 4,4  3,9 

n      V.      „ 3,8  3,4 

Phalangen  der  grossen  Zehe. 
I.  Phalanx. 

Länge 3,1  2,8 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .1,7  1,2 

„              n      n     dorsalen  zur  plantaren  Fläche     1,3  0,8 

Umfang 4,8  3,8 

n.  Phalanx. 

Länge 2,7  2,1 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite       .     1,2  1,0 

„               „      „  dorsalen  zur  plantaren  Fläche     0,9  0,6 

Umfang 3,9  2  8 
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Hagner  I.  Vergleichs- 
skelet 
cm  cm 

Phalangen  der  IL  Zehe. 

L  Phalanx 

Länge 3,1  2,5 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  0,9  0,5 

„  „     „    dorsalen  zur  plantaren  Seite  .  0,9  0,6 

Umfang 3,1  2,0 

IL  Phalanx 

Länge 1,4  1,3 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  0,9  0,6 

„  y,     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,6  0,4 

Umfang 2,8  2,0 

m.  Phalanx 

Länge 1,1  0,8 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .     .  0,7  0,6 

„  „     „     plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,6  0,4 

Umfang 2,5  1,7 

Phalangen  der  I£L  Zehe. 
Phalanx  I 

Länge 2,6  2,6 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite       .  0,8  0,4 

„  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,8  0,4 

Umfang 3,0  2,0 

Phalanx  IE 

Länge 1,3  1,2 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite      .  0,8  0,4 

r,  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,6  0,4 

Umfang 2,6  1,6 

Phalanx  m 

Länge 1,1  0,7 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .     .  0,6  0,4 

„  „     „     plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,6  0,4 

Umfang 1,2  ? 

Phalangen  der  IV.  Zehe. 
Phalanx  I 

Länge 2,4  2,3 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite .     .  0,7  0,4 

„  „     „     dorsalen  zur  plantaren  Seite  .  0,8  0,4 

Umfang 2,8  1,7 

Phalanx  H 

Länge 0,9  0,7 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  0,9  0,7 

„  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,7  0,4 

Umfang 2,8  2,6 

Phalanx  m 

Länge 1,0  0,8 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .     .  0,6  0,4 

„  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,4  0,3 

Umfang 1,6  ? 
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Hagner  I.  Vergleichfl« 
ekelet, 
cm  cm 

Phalangen  der  V.  Zehe. 

Phalanx  I 

Länge 2,2  2,1 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .     .  0,9  0,6 

„  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,7  0,4 

Umfang 2,5  2,0 

Phalanx  11 

Länge 0,7  0,7 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite .     .  1,0  0,8 

„  „     „    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,8  0,5 

Umfang 3,0  2,5 

Phalanx  m 

Länge 0,7  0,7 

Durchmesser  von  der  äusseren  zur  inneren  Seite  .     .  0,3  0,4 

„  n     n    plantaren  zur  dorsalen  Seite  .  0,4  0,3 

Umfang ?  ? 

Aus  den  oben  mitgetheilten  Werthen  gebt  hervor,  dass  der  Fuss 
nicht  nur  breiter,  sondern  auch  im  Yerhältniss  zur  Hand  etwas  länger 
ist.  An  der  beträchtlicheren  Länge,  welche  übrigens  das  normale  Ifaass 
nicht  aberschreitet  Oi  sii^d  cUe  Knochen  des  Tarsus,  Metatarsus  und  die 
Phalangen  ziemlich  gleichmässig  betheiligt,  wenigstens  ist  aus  den 
Zahlen  ein  gesetzmässiges  Hervortreten  einzelner  Knochen  in  dieser  Hin- 
sicht nicht  nachzuweisen.  Nicht  dasselbe  gilt  bezüglich  der  Verbreiterung 
des  Fusses  und  der  Volumenszunahme  der  einzelnen  Knochen.  Es  zeigt 
das  Fussskelet  eine  gegen  die  Peripherie  sich  steigernde  Volumszunahme^ 
nur  die  Endphalangen  sind  verhältnissm&ssig  etwas  schlanker. 

Bei  der  Verwerthung  der  in  den  obigen  Zeilen  bezüglich  des  Knochen- 
systems niedergelegten  Thatsachen  verdienen  die  folgenden  Fragen  eine 
besondere  Berücksichtigung:  Hat  sich  eine  Verlängerung  und  eine  üm- 
fangszunahme  der  Knochen  des  Skelets  herausgestellt,  und  in  welchem 
Verhältniss  stehen  diese  zu  den  in  der  Krankengeschichte  verzeichneten 
Maassen? 

An  den  meisten  Knochen,  insbesondere  der  Extre- 
mitäten, hat  sich  zweifellos  eine  abnorme  Länge 
nicht  herausgestellt;  am  ehesten  liess  sich  an  eine  solche  noch 
bezüglich  der  Fussknochen  denken.  Es  wurde  aber  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  die  gefundenen  Werthe  noch  innerhalb  der  normalen 
Grenzen  sich  bewegen,  welche  ja  schon  unter  diesen  Verhältnissen  als 
sehr  weite  sich  ergeben.    Was  Fibula  und  Ulna  anbelangt,  die  einzigen 


1)  Messungen  an  verschiedenen  normalen  Füssen,  deren  Grösse  ja  be- 
kanntlich sehr  schwankt,  haben  mich  davon  auf  das  bestimmte  überzeugt. 


Digitized  by 


GoogI( 


Acromegalie,  Fachyacrie  oder  Ostitis?  31 

Knochen,  welche  wirkliche  bemerkenswerthe  Verschiedenheiten  in  der 
L&nge,  gegenüber  dem  Vergleichsskelet,  aufweisen,  so  erklären  sich  diese 
aus  den  Auflagerungen,  welche  an  den  Knochenenden  zur  Entwickelung 
gelangt  sind.  Am  auffallendsten  ist  das  an  der  ülna  zu  erweisen,  welche^ 
▼on  der  einen  Gelenkfläche  zur  anderen  gemessen,  mittlere  Längenver- 
hältnisse darbietet.  Wie  weit  die  Längenmaasse  hinter  den  bei  den 
Kiesen  beobachteten  zurOckblieben,  geht  aus  den  oben  mitgetheilten  Ta- 
bellen hervor.  Vergleicht  man  die  an  den  Knochen,  namentlich  der 
Finger  und  Zehen  gefundenen  Längenwerthe  mit  den  in  der  Kranken- 
geschichte verzeichneten,  so  zeigt  sich,  dass  dieselben  beträchtlich  diffe- 
riren;  es  ist  aus  diesen  Zahlen  zu  ersehen,  inwieweit  die  Weich theile 
für  das  Längenmaass,  insbesondere  der  Finger  und  Zehen,  bestimmend 
gewesen  sind. 

Während  scmiit  eine  maassgebende  Verlängerung  der  Knochen  nicht 
stattgefunden  hat,  ist  die  Zunahme  des  Umfangs  derselben  um 
so  ausgesprochener.  Es  haben,  den  Schädel  ausgenommen,  alle 
Knochen  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Veränderung  dieser  Art  ein- 
gegangen, um  den  Grad,  in  welchem  diese  an  verschiedenen  Knochen  erfolgt, 
möglichst  anschaulich  zu  machen,  habe  ich  die  Verhältnisszahlen  zwischen 
Länge  und  Umfiang,  die  erstere  zu  100  angenommen,  für  die  einzelnen 
Knochen  in  unserem  Fall,  sowie  für  diejenigen  eines  normalen  Skelets  be- 
rechnet und  dieselben  in  nachfolgender  Tabelle  nebst  Angabe  der  Differenz 
zwischen  beiden  Werthen  zusammengestellt.  Selbstverständlich  haben 
diese  Zahlen  in  Anbetracht  der  Messungsfehler  nur  bedingten  Werth. 
Den  Zweck  einer  besseren  üebersicht  und  einer  leichteren  Vergleichbar- 
keit über  diese  Verhältnisse  erfüllen  sie  aber  vollkommen,  weil  es  sich 
um  ziemlich  beträchtliche  Differenzen  handelt. 

Tabelle  XXII.     Üebersicht   der  Verhältnisszahlen  der  Länge 

znm  Umfang  der  Knochen 

(die  Länge  derselben  zu  100  angenommen). 

Hagner  I.  Vergleichs-  Differenz 
skelet 
cm 

Clavicula 37,3 

numerus  oben 27,2 

„       mitte 28,1 

„       miten 25,7 

Radius  oben 27,3 

„       mitte 33,6 

„       miten 56,7 

Ulna  oben 42,5 

„     mitte       30,6 

„     unten 28,5 

Carpuslänge  zur  Breite 191,7 

„  „  Dicke  dem  Capitat.  entspr.       71,4 


26,2 

11,1 

24,2 

3,0 

20,6 

7,6 

18,1 

7,6 

29,9 

2,6  min. 

19,2 

14,4 

40,6 

16,1 

34,7 

7,8 

19,6 

11,1 

21,7 

6,8 

200,0 

8,3  min. 

50,0 

21,4 
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Hagner  I.  Vergleichs-  Differenz 
skelet 
cm 

Länge  z.  Dicke  d.  Multangulummajus  entspr.       77,1  56,2  20,9 

„       „         „     „  Pisiforme                      „           97,1  59,3  37,8 

Metacarpiis      I 93,7  71,4  22,3 

n 69,3  40,6  28,7 

in 70,0  44,9  25,1 

IV 80,3  44,8  35,5 

V 93,8  54,0  39,8 

Phalangen  des  Daumens. 

Phalanx    I 150,0  116,0  34,0 

n       n 184,6  117,3  67,3 

Phalangen  des  ü.  Fingers. 

Phalanx    I 150,4  126,0  24,4 

n 113,6  81,3  32,3 

n      in 166,0  126,0  40,0 

Phalangen  des  TU.  Fingers. 

Phalanx    I 128,8  79,5  49,3 

n 150.6  103,4  47,2 

„      ni 114,2  105,8  8,4 

Phalangen  des  IV.  Fingers. 

Phalanx     I 125,0  71,4  53,6 

n '  .  155,1  96,4  58,7 

„      ni 135,2  106,2  29,0 

Phalangen  des  V.  Fingers. 

Phalanx     I 132,0  75,7  56,3 

n           186,0  105,2  80,8 

r,      in 135,2  105,8  29,4 

Femur  oben 32.5  25,3  7,2 

n      mitte 26,7  20,4  6,3 

n      unten 39,5  29,3  10,2 

Fibula  oben 27,6  23,9  3,7 

„      mitte 19,7  12,6  7,1 

n      unten 27,6  21,0  6,6 

Tibia  oben       72,6  57,7  14,9 

«      mitte 34,9  23,9  11,0 

„      unten —  

Tarsuslänge  zur  Breite 69,3  65,4  3,9 

Länge  zur  Dicke  dem  Naviculare  entspr.  .  59,0  41,6  17,5 

Länge  zur  Dicke  dem  Cuneiforme  I  entspr.  46,6  40,4  6,1 

r>         n       n         r     Cuboidcum  cutspr.   .       26,1  21,4  4,7 

Metatarsus      I 107,9  67,7  40,2 

n 54,7  36,7  18,0 

m 52,1  35,2  16,9 

IV 67,1  53,8  13,3 

V 70,5  45,9  24,6 

Phalangen  der  grossen  Zehe 

Phalanx    I 154,8  135,7  19,1 

II 144,4  133,3  11,1 
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Hagner  I.  Vergleichs-  Differenz 
skelet 
cm 
Phalangen  der  11.  Zehe. 

Phalanx      I 100,0  80,0  20,0 

n 200,0         146,1  53,9 

in 227,0         212,5  14,5 

Phalangen  der  m.  Zehe. 

Phalanx      I 115,3  76,9  38,4 

n 192,3         125,0  67,3 

«        m -  -  - 

Phalangen  der  IV.  Zehe. 

Phalanx      I 116,6  73,9  42,7 

n 311,1         357,1  46,0  min. 

.      m -  -  — 

Phalangen  der  V.  Zehe. 

Phalanx      I 113,6  96,2  18,4 

n 428,5         357,1  71,4? 

.      in -  -  - 

Es  geht  ans  diesen  Zahlen  hervor,  dass  dieZanahme  des  Dm- 
fangs  gegen  die  Peripherie  des  Skelets  hin  ziemlich 
gleichmässig  fortschreitet  Yerhältnissmässig am geringgradigsten, 
wenn  auch  absolut  betrachtet,  recht  bedeutend,  ist  dieselbe  an  den  langen 
BöhreDknochen,  deren  distale  Enden  gewöhnlich,  aber  nicht  ausnahmslos, 
stärker  afficirt  sind,  als  die  proximalen.  Am  Garpus  und  Tarsus  ist  die 
Umfangszunahme  besonders  ausgesprochen  in  dorso-volarer  und  dorso- 
plantarer  Richtung,  sich  äussernd  als  eine  Verdickung  der  Knochen,  und 
zwar  an  der  Hand  stärker  als  am  Fuss,  obgleich  sie  auch  an  diesem 
sehr  beträchtlich  erscheint.  Die  Metacarpal-  und  Metatarsalknochen  ver- 
balten sich  ähnlich  wie  die  langen  Böhrenkoochen,  nur  stellt  sich  ihre  Um- 
fangszunahme als  eine  verhältnissmässig  viel  bedeutendere  dar.  In  noch 
höherem  Grade  gilt  dies  von  den  Phalangen  mit  einem  sehr  bemerkens- 
wertben  Unterschied,  dass  die  letzten  Phalangen  an  dieser  Ver- 
änderung weniger  Theil  nehmen  als  die  Phalangen  der 
ersten  und  zweiten  Reihe.  Verhältnissmässig  am  dicksten  sind 
die  Phalangen  der  IL  Reihe,  die  der  Finger  dicker  wie  die  der  Zeheii. 

Ausser  dieser  mehr  gleichmässigen  Umfangszunahme  sind  an  den 
langen  wie  kurzen  Röhrenknochen  die  Ansatzstellen  von  Muskeln,  Sehnen 
und  Fascien,  die  Tuberositäten  und  Tubercula,  die  Spinae  und  Gristae 
etc.  besonders  massig  entwickelt  und  in  der  Richtung  gegen  den  Muskel- 
zug umgebogen.  Die  Sehnen  liegen  in  knöcherne  Rinnen  oder  Halbkanäle 
eingebettet;  ausserdem  haben  sich  an  Hand-  und  Fusswurzel  ganz  neue 
grosse  Knochen  gebildet,  die  wahrscheinlich  als  parostäle  zu  den  Sehnen 
in  Beziehung  stehen. 

Vergleicht  man  die  Umfangszunahme  der  einzelnen  Knochen  mit  den 
in  der  Krankengeschichte  angegebenen  Zahlen,  so  sieht  man  sofort,  dass 
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sie  zur  Erklärung  der  Volumenszunabme  der  Glieder  nicht  ausreicht, 
vielmehr  auf  eine  Zunahme  der  Weichtheile,  namentlich  an  Händen, 
Füssen,  Vorderarmen  und  Unterschenkeln  zurttckgegri£fen  werden  muss; 
was  übrigens  aas  der  Beobachtung  an  dem  Durchschnitt  durch  den 
kleinen  Finger  (Tafel  VI,  Fig.  16)  unmittelbar  sich  ergiebt.  Dass  die 
Gelenke,  abgesehen  von  Spuren  einer  Arthritis  deformans  an  einzelnen 
Stellen,  ganz  normal  sind,  will  ich  nicht  unterlassen  noch  einmal  heryor- 
zuheben.  Eine  Ausnahme  machen  die  Gelenkflächen  an  einzelnen  Carpal- 
knochen,  sowie  an  den  Verbindungen  dieser  mit  den  Metacarpalknochen, 
welche  knöchern  vereinigt  sind,  allerdings  vorwiegend  an  der  dorsalen  Fläche. 
Ausserdem  wäre  der  Synostosen  zwischen  Tibia  nnd  Fibula  zu  gedenken. 

Es  erübrigen  noch  einige  Bemerkungen  über  Wirbelsäule  und  Becken. 
Die  Wirbelkörper  weisen  wesentlich  eine  Umfangszunahme  in  der 
Kichtung  von  vom  nach  hinten  auf,  und  zwar  hauptsächlich  in  Folge 
einer  Knochenauflagerung  auf  ihre  vordere  Fläche.  An  den  Hals-  und 
Brustwirbeln  betrifft  diese  Neubildung  fast  ausschliesslich  die  oberfläch- 
lichen Partieen  der  Zwischenbandscheiben,  welche  bald  nur  stellenweise, 
bald  in  der  ganzen  Circumferenz  durch  vorspringende  Knochenmassen 
ersetzt  sind ;  nur  an  der  Lendenwirbelsäule  zeigt  auch  die  übrige  Flache 
eine  Knochenauflagerung,  und  erscheint  die  Wirbelsäule  von  vom  als 
einheitliche  Knochenmasse,  während  eine  Betrachtung  von  der  Rückseite 
lehrt,  dass  diese  Veränderungen  nur  in  den  vorderen  und  oberfläch- 
lichsten Abschnitten  sich  vollzogen  haben. 

Sehr  ausgebildete  Umwandlungen  vollzogen  sich  am  Becken, 
dessen  sämmtliche  Knochen  beträchtlich  verdickt  sind.  An  den  massigen 
Darmbeinkämmen  treten  alle  Tuberositäten  als  plumpe  Gebilde  hervor 
(Fig.  9  und  10,  Tafel  IV);  im  hinteren  Abschnitt  sind  dieselben  mit 
stachelförmigen  Auswüchsen  besetzt.  Die  Aussenfläche  ist  mit  warzigen 
Knochengebüden  versehen ;  die  Hüftpfannen  werden  von  breiten  Knochen- 
lamellen eingesäumt,  auch  an  den  dicken  Sitzbeinknorren  sitzen  lange 
Stacheln  auf  (Fig.  10,  Tafel  IV).  Die  Symphysis  sacroiliaca  wird 
vom  und  hinten  von  knöchernen  Spangen  überbrückt.  Dabei  hat  die 
Beckenhöhle  eine  etwas  eigenthümliche  Form;  das  Promontorium  tritt 
stärker  vor,  und  der  Beckeneingang  veijüngt  sich  etwas  nach  vom, 
während  die  Symphysis  sacroiliaca  scheinbar  mehr  zurücktritt  Sehr 
auffallend  ist  femer  bei  der  beträchtlichen  Dicke  die  grosse  Leichtigkeit 
des  Beckens.  Eine  Erklämng  dafür  werden  wir  aus  den  mikroskopischen 
Befunden  erwarten  dürfen. 

Mikroskopische  Befunde  an  den  Knochen.  Zunächst 
will  ich  bemerken,  dass  Schnitte  sowohl  von  entcalcinirten  Knochen  unter- 
sucht wurden,  sowie  von  solchen,  welche  einige  Wochen  nur  in  MOller- 
scher  Flüssigkeit  gelegen  hatten.  Von  den  letzteren  erhält  man  ja  immer 
nur  kleine  Schnittchen;  sie  sind  aber  für  die  Beurtheilung  des  Kalkge- 
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haltes,  sowie  der  histologischen  Einzelheiten  besonders  lehrreich,  nament- 
lich wenn  sie  mit  Ammoniakcarmin  tingirt  werden.  Die  entcalcinirten 
Präparate,  welche  wegen  des  Studiums  der  Architectur  unentbehrlich  sind, 
werden  nach  den  bekannten  Methoden  gefärbt;  auch  bei  ihnen  ist  die 
Tinction  mit  Carmin  sehr  zu  empfehlen,  lieber  den  Kalkgehalt  dos 
Knochens  darf  man  selbstverständlich  bei  ihnen  keine  so  maassgebenden 
Aufschlüsse  erwarten,  wie  bei  solchen  Präparaten,  welche  nur  eine  ge- 
wisse Zeit  in  MüLLEB'scher  Flüssigkeit  gelegen  haben. 

Wie  nach  den  Befunden,  insbesondere  an  den  getrockneten  Prä- 
paraten zu  erwarten  war,  ist  die  Oberfläche  fast  aller  untersuchten 
Knochen  eine  sehr  unregelmässige.  In  das  verdickte  Periost  ragen 
spitze,  zapfenförmige,  drusige  oder  verästigte  Knochengebilde  mehr  oder 
weniger  weit  herein.  Andererseits  setzen  sich  die  im  Periost  gelegenen 
Gefasse  direct  in  Räume  fort,  welche  nach  aussen  sich  eröffnen  und  mit 
Fettmark  gef&llt  sind.  Aber  auch  sonst  erscheint  die  Oberfläche  des 
Knochens  eigenthümlich  wellig  und  buchtig.  Stärkere  Zellanhäufungen 
sind  weder  im  Periost  noch  in  den  die  Buchten  und  Hohlräume  aus- 
füllenden Gewebsmassen  nachzuweisen.  Aehnliche  Unregelmässigkeiten 
bietet  auch  die  innere  gegen  die  Markhöhle  gerichtete  Fläche  dar; 
namentlich  an  deqenigen  Stellen,  wo  der  Knochen  eine  poröse  Be- 
schaffenheit besitzt,  ist  die  Grenze  gegen  die  Markhöhle  weniger  scharf^ 
wie  an  den  mehr  compacten  Partieen. 

Wo  die  Knochensubstanz  compacter  und  dicker  ist,  wie  z.  B.  an 
den  Diaphysen  der  langen  Röhrenknochen,  an  welchen  eine  poröse  Be- 
schaffenheit nur  stellen-  und  mehr  fleckweise  auftritt,  zeigt  dieselbe  eine 
Aenderung  der  Architectur,  welche  um  so  beachtenswerther  ist,  als  man 
nur  bei  sehr  aufmerksamer  Betrachtung  mit  unbewaffnetem  Auge  davon 
eine  Andeutung  wahrnimmt.  Die  Substanz  erscheint  nämlich  viel 
weniger  compact,  als  man  erwarten  sollte,  weil  sie  von  zahlreichen,  theils 
kleineren,  theils  grösseren  rundlichen  und  eckigen  Räumen  durchsetzt 
wird,  welche  durch  bald  dickere,  bald  schmälere  Knochenbälkchen  ge- 
trennt werden  und  mit  Fettmark  erfüllt  sind.  Dadurch  erhält  der 
Knochen  bei  schwacher  Vergrösserung  fast  ein  geflechtartiges  Aussehen 
(Tafel  VI,  Fig.  17).  In  den  Knochenbälkchen  liegen  je  nach  ihrer  Dicke 
HAYERS-Kanäle  in  wechselnder  Zahl.  Die  diese  umgebenden  Hayess- 
Lamellensysteme  scheinen  spärlicher;  die  vorhandenen  sind  bald  mehr, 
bald  weniger  deutlich,  während  die  Generallamellen  fehlen  (Tafel  VI, 
Fig.  17).  Die  Lamellen,  welche  an  die  mit  Mark  gefüllten  Räume  an- 
grenzen, sind  theils  glatt,  theils  buchtig,  theils  deutlich  lacunär.  Manche 
derselben  zeigen  eine  dünnere,  andere  eine  dickere  Lage  kalkloser,  an 
den  Carminpräparaten  intensiv  gefärbter  rother  Substanz,  deren  innerer 
Rand  meist  glatt  ist,  während  der  äussere  mehr  wellig  oder  buchtig  er- 
scheint. Zellen  finden  sich  in  dieser  Schichte  selten,  an  ihrem  inneren 
Rande  habe  ich  nur  ausnahmsweise  Riesenzellen  oder  deutliche  Osteoklasten 
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beobachtet.  In  einzelnen  Haybrs  -  Kan&len  kommen  zwei  und  mehrere 
Lagen  solch  kalklose  Substanz  vor.  An  den  porösen  Stellen  der  Knochen 
sind  diese  breiter,  an  den  compacteren  schmäler  oder  fehlen  vollständig. 
Die  auf  die  kalklosen  Zonen  folgenden  Systeme  haben  häufig  eine  fein- 
kömige  oder  mehr  krümelige  Beschaffenheit,  offenbar  einer  loseren  Fügung 
der  Ealkmassen  entsprechend.  Ja  manche  Lamellen  sehen  zerklüftet  aus 
und  zeigen  etwas  grössere  Abstände;  inwiefern  solche  Veränderungen 
durch  die  Präparation  erzeugt  sind  oder  nicht,  lässt  sich  allerdings  schwer 
in  jedem  einzelnen  Fall  entscheiden. 

In  manchen  Systemen  machte  es  mir  den  Eindruck,  als  ob  die  La- 
cunen  grösser  und  ihre  Begrenzung  eine  weniger  regelmässige  imd  scharfe 
wäre ;  auch  grössere  Lücken  mit  mehreren  Zellen  kommen  vor.  Schliess- 
lich habe  ich  noch  des  Befundes  buchtiger,  die  Lamellensysteme  per- 
forirender  Kanäle  zu  gedenken,  welche  in  Verbindung  mit  der  Dilatation 
der  HAVEBS-Kanäle  die  geflechtartige  Beschaffenheit  des  Knochens  bedingen 
und  die  wesentlichste  Ursache  der  beschriebenen  Alteration  der  Archi- 
tectur  desselben  sind.  Das  Mark  in  der  Markhöhle  der  grösseren  Röhren- 
knochen besteht  hauptsächlich  aus  Fettzellen,  spärlicheren  Rundzellen 
und  vereinzelten  Riesenseilen,  dazwischen  liegen  rothe  Blutkörper  und 
Pigment  in  ziemlicher  Menge. 

In  den  spongiösen  Abschnitten  der  Röhrenknochen,  deren  Epiphysen 
und  Apophysen,  sowie  in  den  durchaus  spongiösen  Knochen  ergiebt  sich 
ein  etwas  abweichender  Befund.  Die  Beschaffenheit  der  Oberfläche  ist 
zwar  eine  ähnliche;  auch  hier  trifft  man  zackige  und  drusige  Knochen- 
massen im  Periost,  auch  hier  ist  die  Oberfläche  des  Knochens  eine 
unregelmässige.  Dagegen  sind  die  erweiterten  Markräume  nicht  mit 
Fettmark,  sondern  mit  rundlichen  Zellen  und  Gefässen  erfüllt,  zwischen 
denen  nur  spärliche  Fettzellen  vorkommen  (Tafel  VI,  Fig.  18).  Der  Erwei- 
terung der  Markräume  entsprechend  zeigen  sich  die  Knochenbälkchen  ver- 
schmälert. Die  Lamellensysteme  in  ihnen  sind  deutlich,  gegen  die  Mark- 
räume zu  aber  belegt  mit  mehr  oder  weniger  breiten  Zonen  kalkloser 
Substanz,  welche  nach  innen  gegen  den  Markraum  glattrandig,  nach  aussen 
aber  gegen  die  knöchernen  Lamellensysteme  buchtig  sich  abgrenzen; 
und  zwar  greifen  diese  Buchten  oft  ziemlich  tief  in  die  letzteren  ein 
(Tafel  VI,  Fig.  18).  Manche  Balken  bestehen  vorwiegend  aus  kalkloser 
Substanz  und  schliessen  nur  kleine  Bälkchen,  Splitterchen  oder  Inselchen 
von  Knochengewebe  ein.  Aber  auch  da,  wo  die  Bälkchen  vorwiegend 
aus  kalkhaltigem  Knochengewebe  aufgebaut  sind,  erscheint  dieses  nicht 
ganz  normal.  Die  Lamellen  haben  ein  etwas  zerklüftetes  Aussehen,  und 
die  nach  innen  gelegenen  werden  von  Kalkkömchen  und  Kalkdrusen 
durchsetzt;  die  stellenweise  erweiterten  Knochenlacunen  sind  von  rothen 
Höfen  umgeben  (Tafel  VI,  Fig.  18).  Perforirende  Kanäle  kommen  auch 
hier  vor. 

Bei  dem  Versuch,  auf  Grund  der  geschilderten  makroskopischen  und 
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mikroskopischen  Ver&nderungeii  der  Knochen  sich  über  das  ana- 
tomische Wesen  des  Processes  eine  Vorstellung  zu  bilden,  muss 
wohl  Yon  der  Betrachtung  der  Umfangszunahme  der  Knochen  als 
der  bemerkenswerihesten  Erscheinung  ausgegangen  werden.  Es  kann 
nach  den  oben  mitgetheilten  Thatsachen  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  diese 
der  Hauptsache  nach  auf  eine  periostale  Neubildung  zu  beziehen 
ist.  Die  Äeusserung  dieser  ist  allerdings  insofern  eine  verschiedene,  als 
es  sowohl  zur  Neubildung  eines  mehr  gleichartigen  und  compacten  Knochen- 
gewebes, so  insbesondere  an  den  mittleren  Abschnitten  der  Diaphysen,  als 
auch  zur  Entstehung  mehr  umschriebener  und  schwammiger  Knochenmassen 
an  den  Diaphysenenden,  Epiphysen  und  Apophysen,  sowie  zu  einer  Ver- 
dickung der  Tuberositäten,  Gristae  und  zu  einer  Periostose  der  Wirbel  und 
Synostose  mancher  Symphysen  gekommen  ist.  Dass  aber  auch  Neubil- 
dungsvorgänge  im  Innern  der  Knochen,  sich  vollzogen  haben 
müssen,  darauf  weist  die  compacte  Beschafifenheit  mancher  Knochen, 
sowie  insbesondere  die  geschilderte  Aenderung  ihrer  Archi- 
tectur  hin. 

Neben  diesen  Processen  der  Neubildung  müssen  aber  auch  solche 
der  Rarification  sich  abgespielt  haben.  Die  im  Verhältniss  zur  Dicke 
der  Knochen  beträchtliche  Leichtigkeit  derselben,  deren  poröse  Beschaffen- 
heit, wie  sie  theils  fleckweise,  theils  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden 
ist,  können  ohne  einen  solchen  Vorgang  nicht  verstanden  werden.  Ich 
will  hier  nicht  auf  die  Frage  eingehen,  inwiefern  die  Zonen  kalkloser 
Substanz,  wie  sie  spärlicher  in  fast  allen  Knochen,  mächtiger  in  den 
Rippen,  dem  Stemum,  den  Wirbeln  und  dem  Becken  gefunden  wurden, 
als  entkalkte  alte  oder  als  nicht  verkalkte  neue  Lagen  von  Knochen- 
gewebe aufzufassen  sind.  Dass  eine  gesteigerte  Resorption  von  Knochen- 
gewebe neben  einer  Neubildung  hergegangen  sein  muss,  geht  aus  der 
Vermehrung  und  Erweiterung  der  markführenden  Räume  und  aus  dem 
Befund  perforirender  Kanäle,  kurz  aus  den  Veränderungen  der  Archi- 
tectur  zweifellos  hervor. 

Ob  die  Vorgänge  der  Neubildung  und  Rarification  gleichzeitig  auf- 
getreten sind  oder  nicht,  welcher  von  ihnen  vorausgegangen,  welcher  ge- 
folgt ist,  wird  mit  Sicherheit  nicht  zu  unterscheiden  sein.  Berücksichtigt 
man,  dass  die  Erkrankung  in  verhältnissmässig  sehr  früher  Zeit  (im 
18.  Lebensjahr)  unter  dem  Bilde  einer  ziemlich  rasch  sich  entwickelnden 
Umfangszunahme  der  Knochen  aufgetreten  ist,  dass  später  wahrscheinlich 
ein  Stillstand,  jedenfalls  eine  nur  sehr  langsame  Zunahme  des  Processes 
bei  dem  Kranken  beobachtet  ist,  so  kann  man  dem  Eindruck  sich  nicht 
entziehen,  dass  der  Neubildungsprocess  nicht  nur  der  Zeit 
nach  die  erste,  sondern  auch  der  Sache  nach  die  wesent- 
lichste Erscheinung  gewesen  sei,  die  gesteigerten  Re- 
sorptionsvorgänge erst  später  sich  eingestellt  haben.  Die 
in  späteren  Jahren  bei  dem  Kranken  eintretende  Krümmung  der  Wirbel- 
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Säule  und  die  damit  zusammenhängende  Abnahme  der  Grösse  können 
eigentlich  nur  auf  Grund  einer  solchen  Vorstellung  verstanden  werden. 
Der  porotische  Zustand  der  Wirbelkörper,  die  Veränderung  der  Zwischen- 
bandscheiben und  die  Periostose  an  diesen:  das  sind  Veränderungen, 
welche  offenbar  in  einer  späteren  Zeit  zur  Ausbildung  gekommen  sind. 

Dass  diese  Besorptionsvorgänge  mit  denjenigen  bei  der  Osteomalacie 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben,  geht  aus  den  oben  mitgetheilten  Einzel- 
heiten hervor.  Ob  und  wie  weit  beide  Processe  vergleichbar  sind,  muss 
als  fraglich  bezeichnet  werden.  Meines  Erachtens  wäre  höchstens  die 
Annahme  zu  erwägen,  ob  später  ein  osteomalacischer  Process  zu  einer 
Ostitis  proliferans  hinzugetreten  sei ;  denn  gerade  durch  Art  und  Ort  der 
Knochenneubildung  wären  ja  die  Befunde  am  Skelet  unseres  Kranken 
von  denjenigen  bei  der  Osteomalacie,  das  Vorkommen  einer  solchen  bei 
dieser  vorausgesetzt,  charakteristisch  genug  unterschieden. 

Maskelbefunde. 

Schon  bei  der  Section  war  namentlich  an  den  Rückenmuskeln, 
dem  Quadratus  lumborum  und  Longissimus  dorsi  insbesondere,  eine  gelb- 
lich-streifige Zeichnung  oder  eine  mehr  gleichmässige  gelbgraue  Ver- 
färbung aufgefallen.  Auch  die  übrigen  Rückenmuskeln  boten  ähnliche 
Veränderungen,  aber  in  geringerem  Grade  dar. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Längs-  und  Querschnitten 
erregte  zunächst  die  wechselnde  Dicke  der  Fasern  meine  Aufmerksamkeit, 
deren  Durchmesser  zwischen  10  und  90  (i  schwankte.  Die  dickeren 
Fasern  waren  im  Allgemeinen  etwas  dunkler  gefärbt  und  gewöhnlich  auf 
dem  Durchschnitt  von  hellen,  in  regelmässigen  Abständen  aufgestellten 
Punkten  durchsetzt;  auch  grössere,  zuweilen  Keine  enthaltende  Räume 
waren  nicht  selten.  Die  Zahl  und  Grösse  dieser  Räume  und  der  Grad 
der  Vacuolisirung  wechselten  an  den  einzelnen  Fasern.  Der  Inhalt  des 
Sarcolemmaschlauches  erschien  bald  mehr  homogen,  bald  mehr  feinkörnig 
und  getrübt.  An  den  Längsschnitten  fand  man  schmälere  und  breitere 
Fasern  neben  einander,  ebenso  Muskelfasern,  welche  normale  Querstreifung 
besassen,  neben  solchen,  deren  Querstreifung  weniger  deutlich  oder  ganz 
verschwunden  und  durch  eine  feinpunktirte  Zeichnung  ersetzt  war. 

Ein  höchst  bemerkenswerthes  Verhalten  boten  die  Kerne  der  Mus- 
kelfasern dar.  Wie  bereits  erwähnt,  enthielten  manche  Fasern  in  ihrer 
Mitte  einzelne  in  Vacuolen  liegende  Kerne,  seltener  Kemhaufen;  aber 
auch  die  peripher  gelagerten  Kerne  zeigten  ein  abnormes  Verhalten.  In 
vielen  Fasern  waren  sie  sehr  vermehrt,  in  langen  Reihen  aufgestellt  oder 
sie  verbreiteten  sich  in  einer  gewissen  Ausdehnung  quer  über  die  Fasern, 
so  dass  diese  von  einer  Zellhaut  umkleidet  schienen.  Auf  dem  Quer- 
schnitt wurden  solche  Fasern  von  einem  dunkle  Kerne  führenden  Saum 
umgeben.  Traten  die  Kerne  von  dem  peripheren  Saum  mehr  gegen 
die  Mitte  der  Faser  vor,  so  sahen  diese  auf  dem  Querschnitt  wie  Riesen- 
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Zellen  aus;  zuweilen  zeigten  sich  die  Fasern  auf  dem  ganzen  Quer- 
schnitt mit  solchen  Kernen  angefüllt.  Die  der  Reihe  nach  angeordneten 
Kerne  waren  gewöhnlich  dunkler,  die  mehr  an  der  Oberfläche  aufgestellten 
beller  gefärbt. 

Die  Muskelfasern  boten  somit  verschiedengradige,  aber  sehr  ausge- 
breitete Degenerationsprocesse,  Vacuolisirung,  feinkörnige  Trübung  und 
Fettdegeneration  dar,  welche  letztere  bei  der  Untersuchung  der  frischen 
Muskeln  festgestellt  worden  war.  Dass  die  Mehrzahl  dieser  Fettkömchen 
in  den  Vacuolen  gelegen  hatte,  darf  wohl  als  sehr  wahrscheinlich  ange- 
nommen werden.  Dazu  gesellte  sich  eine  bald  in  der  Längenrichtung, 
bald  an  der  Oberfläche  der  Fasern  sich  ausbreitende  Kemvermehrung : 
Umwandlungen,  welche  vollständig  mit  den  von  Schultze^)  und  SghIf- 
PEB^)  beschriebenen  übereinstimmen. 

Aber  auch  an  dem  Zwischengewebe  liessen  sich  hochgradige  Ver- 
änderungen feststellen.  Die  Räume  zwischen  den  Fasern  erschienen  be- 
trächtlich verbreitert  und  mit  Bindegewebsmassen  erfüllt,  welche  theils 
ilrmer,  theils  sehr  reich  an  Kernen  und  Zellen  der  verschiedensten  Art 
waren ;  oder  es  fanden  sich  zwischen  den  Muskelfasern  Fettzellen  in  ein- 
facher oder  mehrfacher  Reihe  neben  einander. 

Sehr  viel  geringgradiger  als  an  den  genannten  Muskeln  waren  die 
Veränderungen  am  Supra-  und  Infraspinatus ,  etwas  bedeutender  wieder 
an  den  Bauchmuskeln,  namentlich  dem  Rectus  abdominis.  Die 
Schulter-  und  Oberarmmuskeln  erschienen  wieder  weniger,  Vor- 
derarramuskeln,  und  zwar  ohne  deutlichen  Unterschied  zwischen 
Beugern  und  Streckern,  wieder  mehr  alterirt.  An  den  Muskeln  des 
Daumenballens,  Klcinf ingerballens  und  der  Hohlhandwar 
etwas  Trübung,  Fettdegeneration  und  Kern  Vermehrung  vorhanden;  Wu- 
cherungszustände  am  intermusculären  Bindegewebe  sowie  Fettentwicklung 
fehlten  an  diesen  Stellen. 

Auch  an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  den  Glu- 
taeis,  Adductoren,  Biceps  und  Sartorius,  Gastrocnemius,  Tibiales  sowie 
an  den  Muskeln  des  Fusses  fanden  sich  bei  der  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Untersuchung  solche  Veränderungen,  stellenweise  etwas 
stärker,  wie  an  den  Muskeln  der  oberen  Extremitäten,  so  an  den  Glutaeis, 
aber  viel  geringgradiger  als  an  den  Rücken-  und  Bauchmuskeln. 

An  den  Nerven  derjenigen  Muskeln,  welche  weniger  alterirt 
waren,  konnte  ich  Abweichungen  von  der  Norm  nicht  nachweisen,  wäh- 
rend in  den  Nerven  der  stärker  erkrankten  Muskeln  mehr  schmale  Fasern 
zu  sein  schienen  als  gewöhnlich  (Taf.  VI,  Fig.  19).    Da  ja  normal  schon 


1)  Fb.  Schultze,   lieber  den   mit  Hypertrophie  verbundenen  progres- 
siven Muskelschwund.     Wiesbaden  1886. 

2)  ScHAFFKB,    lieber    die   Veränderung    der    quergestreiften   Muskel- 


fasern. ViBCHoVs  Archiv  Bd.  110,  1887. 
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solche  Fasern  in  den  Nervenstämmen  getrojffen  werden,  sind  derartige 
Befunde  mit  Vorsicht  zu  yerwerthen ;  ich  will  nur  noch  hinzufügen,  dasa 
der  Grad  der  Degeneration  der  Muskelfasern  und  der  Gehalt  der  Ner- 
venstämme  derselben  an  schmalen  Fasern  unverkennbar  in  einem  gewissen 
Yerhältniss  standen.  Die  bindegewebigen  Umhüllungen  der  Nerven  be- 
Sassen  eine  sehr  bedeutende  Dicke. 

Die  Gefässe  der  stärker  veränderten  Muskeln  erwiesen  sich 
gleichfalls  als  nicht  normal,  indem  sowohl  an  Arterien  als  auch  an  Venen 
nicht  nur  die  intimale  Haut,  sondern  auch  die  ganze  Wand  stark  verdickt» 
das  Lumen  dementsprechend  verengert  war. 

Die  in  der  Musculatur  gefundenen  Veränderungen  —  Vacuolisi- 
rung,  Kern  Vermehrung  und  Atrophie  der  Muskelfasern^ 
sowie  Kernzunahme  und  Wucherung  des  interstitiellen 
Bindegewebes,  ferner  das  Auftreten  von  Fettzellen  in 
diesem  —  werden  bekanntlich  unter  den  verschiedensten  Bedingungen 
getrojffen.  Auf  einen  primär  myopathischen  Process  aus  denselben  zu 
schliessen,  ist  demnach  nicht  zulässig;  vielmehr  wird  man  darandenken 
müssen,  dass  diese  Alterationen  zum  Theil  mit  der  Herabsetzung  und 
Beschränkung  der  musculären  Function,  wie  sie  durch  die  Erkrankung 
der  Knochen  bedingt  war,  zusammenhängen.  Die  Thatsache,  dass  die 
Rückenmusculatur,  sowie  diejenige  der  Extremitäten  in  besonders  ausge- 
sprochener Weise  diese  Veränderungen  darbot,  kann  in  diesem  Sinne  gel- 
tend gemacht  werden.  Andererseits  wird  in  Erwägung  gezogen  werden 
müssen,  ob  nicht  insbesondere  die  Wucherung  des  intermusculären  Binde- 
gewebes als  Theilerscheinung  der  Atigemeinerkrankung  aufzufassen  ist» 
Insofern  verdienen  diese  Muskelalterationen  als  bemerkenswerthe  Befunde 
Berücksichtigung. 

Befimde  am  Nerrensystem. 

Bei  der  Obduction  waren  am  Gehirn  und  seinen  Häuten  keinerlei 
wichtige  Veränderungen  nachzuweisen.  Die  Dura  mater  cerebralis^ 
ist  an  der  äusseren  Fläche  glatt,  entsprechend  dem  vordersten  Abschnitt 
des  linken  Scheitellappens  mit  der  Pia  mater  verwachsen;  sonst  ist  die 
Pia,  von  etwas  grösserem  Blutreichthum  und  etwas  stärkerer  Durchfeuch- 
tung abgesehen,  normal.  Die  sämmtlichen  Himarterien  sind  von  mittlerer 
Dicke  und  zartwandig.  An  der  Substanz  des  Grosshirns,  des  Kleinhirns, 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  normale  Befunde,  ebenso  ergeben 
sich  normale  Verbältnisse  an  der  Medulla  spinalis,  an  den  Nervenwurzeln 
und  spinalen  Ganglien;  nur  erscheinen  die  letzteren  etwas  dicker.  In 
Anbetracht  des  Wechsels  der  Durchmesser  derselben  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  möchte  es  allerdings  fraglich  erscheinen,  ob  wirklich 
pathologische  Zustände  vorliegen. 

An  den  mit  Boraxcarmin  und  nach  Weigert  gefärbten  Schnitten  der 
Hirnrinde,  der  Medulla  oblongata  und  spinalis  fanden  sich  keine  bemer- 
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kenswerthen  Veränderungen.  Die  Obliteration  des  Gentralkanales  und 
der  Befund  yon  Zellanhäufungen  an  dessen  Stelle,  die  breiteren  Lagen 
Yon  Bindegewebsmassen  in  der  Circumferenz  des  Rückenmarks,  das  deut- 
liche Hervortreten  einzelner  Bindegewebsbalken  in  der  weissen  Substanz 
sind  ja  so  häufige  Befunde,  dass  ihnen  insbesondere  bei  normaler  Be- 
schaffenheit der  nervösen  Bestandtheile,  der  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen, in  allen  Abschnitten  des  Rückenmarks  nur  beschränkte  Bedeutung 
zukommen  kann.  Auch  den  vereinzelten  kleinen  im  Halstheil  vorkom- 
menden Hämorrhagieen  gebührt  wohl  eine  gleiche  Auffassung.  Sie  waren 
ziemlich  frisch  und  offenbar  erst  in  den  letzten  Tagen  zu  Stande  ge- 
kommen. 

In  der  Cauda  equina  waren  die  Fasern  des  einen  Bündels  zum 
grOssten  Theil  degenerirt,  das  restirende  Gewebe  sehr  reich  an  Kernen. 
Ein  anderes  Bündel  enthielt  eigenthümliche  concentrische  Bindegewebs- 
gebilde,  wie  sie  neuerdings  von  Sghultze  ^),  Nonne  ^),  Oppenheim  und 
SiEMERLiNG^)  sowie  St ADELMANN  ^) ,  TsEBiNZKT  ^)  beschrieben  worden 
sind,  während  alle  übrigen  Bündel  ein  normales  Verhalten  sowohl  der 
Nervenfasern  als  des  Zwischengewebes  darboten. 

An  den  meisten  Ganglienzellen  der  Intervertebralganglien  waren  Kerne 
und  Protoplasma  durchaus  normal;  nur  bei  ganz  vereinzelten  Zellen  er- 
schien das  letztere  etwas  punktirt  und  vacuolisirt,  sowie  vielleicht  etwaa 
stärker  pigmentirt..  Nach  unseren  neueren  Erfahrungen  über  physiologische 
Regeneration  nervöser  Elemente  wird  diesen  Befunden  eine  pathologische 
Bedeutung  gleichfalls  nicht  beigelegt  werden  dürfen.  Es  wurde  oben  er- 
wähnt, dass  die  Ganglien  vielleicht  etwas  dicker  waren.  Möglicher  Weise 
entspricht  dieses  Verhalten  einer  etwas  stärkeren  Ausbildung  des  binde- 
gewebigen Lagers;  insbesondere  wiesen  die  zwischen  den  Ganglienzellen 
gelegenen  Bindegewebsmassen  einen  ungewöhnlich  grossen  Reichthum  an 
Kernen  auf,  doch  bin  ich  weit  davon  entfernt,  diesen  Befund  für  einen 
pathologisch  hoch  bedeutungsvollen  anzusehen. 

An  einer  grossen  Zahl  von  peripheren  Nerven  sind  die  binde- 
gewebigen Hüllen  beträchtlich  verdickt,  so  z.  B.  sehr  stark  am  Plexus 
brachial is,  dessen  Bündel  durch  dicke,  massig  kernhaltige,  mehr  derbe 

1)  Sghultze,  lieber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progressiven 
Muskelschwund  etc.     Wiesbaden  1886. 

2)  NoNNB ,  Klinisches  und  Pathologisch  -  anatomisches  zur  Lehre  von 
der  combinirten  Schulterlähmung.     Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  XL. 

3)  Oppenheim  und  Siembrlino,  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes 
etc.     Arch.  f.  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  Bd.  XVin. 

4)  Stadei^mann,  lieber  einen  eigenthümlichen  mikroskopischen  Befand 
bei  dem  Plexus  brachialis  etc.     Neurolog.  Centralbl.  1887,  Nr.  7. 

5)  Tbbbinzky,  Circumscripte  Bindegewebshyperplasieen  in  den  Ner- 
venplexus.    Dorpat.  Dissertation. 

Auch  HoLSCHEWNiEOFF  (1.  c.)  hat  in  einem  Fall  solche  Gebilde  ge- 
funden. 
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BiDdegewebsmassen  eingehüllt  und  gleichzeitig  von  einander  getrennt 
werden;  auch  das  eigentliche  Perineurium  externum  ist  verdickt,  aber  in 
viel  geringerem  Grade  (Tafel  VI,  Fig.  Ib).  Das  Stützgewebe  der  einzelnen 
Fasern  tritt  gleichfalls  etwas  mehr  hervor  und  ist  etwas  reicher  an  Kernen. 
In  den  einzelnen  Nervenbündeln  sind  zahlreiche  schmale  Fasern  neben 
den  dunkelrandigen  breiten  vorhanden;  zweifellose  Degenerationserschei- 
nungen, Verquellungen  von  Achsencylindem  etc.  sind  an  den  letzteren  nicht 
nachzuweisen.  —  Der  Nervus  medianus  zeigt  die  geschilderten  Ver- 
änderungen in  fast  gleich  hohem,  Nervus  ulnaris  und  insbesondere 
radialis  in  geringerem  Grade,  Nervus  tibialis  und  peroneus 
dagegen  in  ausgezeichneter  Weise,  sehr  viel  weniger  der  Ischiadicus. 
Auch  am  Vagus  ist  etwas  stärkere  Entwicklung  und  Sclerosirung  des 
Bindegewebes  vorhanden. 

Die  in  den  Nerven  verlaufenden  kleineren  Gefässe  sind  sehr 
dickwandig,  ihr  Lumen  oft  beträchtlich  verengt;  es  entspricht  die  Inten- 
sität dieser  Veränderungen  im  Allgemeinen  derjenigen  der  Bindegewebs- 
hyperplasie  und  -sclerose. 

Bei  der  Präparation  des  Hals-,  Brust-  und  Bauchtheiles  des  Sym- 
pathicus  erhielt  ich  den  Eindruck,  als  ob  insbesondere  die  Ganglien  viel- 
leicht etwas  voluminöser  wären;  doch  möchte  ich- diese  Dickenzunahme 
keineswegs  als  zweifellos,  vielmehr  als  fraglich  hinstellen.  Es  mahnt  zu 
einer  solchen  Vorsicht  die  nicht  sehr  grosse  Erfahrung,  sowie  der  Befund, 
dass  zwar  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  stellenweise  vorhanden  zu 
sein  schien,  diese  aber  keineswegs  eine  so  ausgesprochene  war,  dass  man  auf 
zweifellos  pathologische  Zustände  schliessen  dürfte.  An  den  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  konnte  ich  keine  Veränderung  nachweisen,  nur  an  dem 
untersten  Abschnitt  des  rechten  Brustsympathicus  fand  ich  eine  Stelle, 
an  der  das  Zwischengewebe  eine  mehr  gallertige  Beschafienheit  hatte  und 
die  dunkelrandigen  Nervenfasern  auffallend  spärlich  waren  im  Vergleiche 
zum  normalen  Sympathicus.  Die  darüber  und  darunter  gelegenen  Theile 
•  des  Sympathicus,  das  Ganglion  solare  insbesondere  waren  normal,  des- 
gleichen die  serösen  und  drüsigen  Bestandtheile  der  Nebennieren. 

Während  somit  am  Gehirn  und  Rückenmark  keine,  an 
den  spinalen  und  sympathischen  Ganglien,  sowie  am 
Sympathicus  selbst  nur  geringgradige  Veränderungen 
von  zweifelhafter  pathologischer  Bedeutung  sich  heraus- 
gestellt haben,  boten  einzelne  Faserbündel  der  Cauda 
equina  zweifellose  Degeneration  dar.  Noch  hochgradiger 
aber  waren  die  Alterationen  vieler  peripherer  Nerven, 
deren  Bündel  durch  hyperplastische  Bindegewebsmassen 
umscheidet  und  auseinandergedrängt  wurden,  sowie  sehr 
viele  schmale  Fasern  enthielten. 

Zum  Schluss  dieses  Abschnittes  will  ich  noch  nachfolgende  Zusam- 
menstellung der  Maasse  des  Rückenmarks  mittheilen. 
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Tabelle  XXni.     Durchmesser  des  Bückenmarks. 
In  der  Höhe  des  ersten  Spinalnerven  von  rechts  nach  links 

T»       »  »  n  n  7J  n 

n     »       «         ff    zweiten  „  ,  „ 

ji        r»  n  n  n  n  n 

i>     n       n         »    vierten  „  „ 

1»       n  n  n  n  n  » 

«     n       n         »    siebenten       „  „ 

n        n  n  n  r  n  n 

„     „       „         „    vierten  Dorsalnerven  „ 

n        »  n  »  7?  n  n 

Liendenanschwellung  von  rechts  nach  links 
.  -     vom  nach  hinten 
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cm 

1,4 

1,1 
1,5 

1,1 
1,6 
1,05 

1,1 

0,9 

0,85 

0,9 

1,4 

1,0 


Herz  und  Oefiisse. 

Deber  das  Herz  sind  die  erforderlicheu  Mittheilangen  bereits  oben 
gemacht  worden;  ausser  Fettdegeneration  und  Kern  Vermehrung,  sowie 
stellenweiscr  Hyperplasie  des  interstitiellen  Gewebes  namentlich  am  linken 
Ventrikel  waren  bemerkenswerthe  Veränderungen  nicht  vorhanden.  Die 
Goronararterien  erschienen  bezüglich  Lumen  und  Wanddicke  ganz  normal. 
Wie  aus  der  nachfolgenden  Zusammenstellung  hervorgeht,  zeigen  die 
grosseren  Gefässe  mittlere  Durchmesser  und  keine  wesentlichen  Wand- 
verdickungen, während  die  Gefässe  des  Vorderarms,  des  Unterschenkels 
und  der  Hand  ^)  entsprechend  einer  enormen  Verdickung  der  Wand  be- 
trächtlich verengt  sind.  Ich  will  nur  noch  hinzufügen,  dass  die  Verän- 
derung der  Wand^  nicht  nur  auf  eine  Dickenzunahme  der  Intima,  sondern 
auch  der  anderen  Häute  bezogen  werden  muss. 

Tabelle  XXIV«     Znsammenstellung  der  Maasse 
einiger  Gefässe. 

Hagner  I.   Mittel-  Wand- 

werth  *)  beschaflfenheit 
mm  mm 

Aorta  ascendens 65  70  normal 

üebergang  des  Arcus  aortae  in  Aorta  ascen- 
dens      .48  —  vereinzelte 

fibröse  Flecken 
Aorta   an   der  Durchtrittsstelle  durch   das 

Zwerchfell 46  —  normal 

Aorta  über  der  Theilungsstelle      ....     35  —  „ 

Subclavia  dextra 20  19,4  „ 

Carotis  communis  dextra 19  21        geringgradige 

Verdickung 
der  Intima 

1)  Die  kleineren  Gefässe  des  !Fusses  wurden  nicht  untersucht,  um  das 
Präparat  zu  schonen. 

2)  Vgl.  Thoma,  Grösse  und  Gewicht  der  anatom.  Bestandtheile.  Leip- 
zig 1882. 
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Hagner  I.  Mittel- 
werth 

mm  mm 

Arteria  axillaris  dextra 19  — 

„       radialis  dextra      .......       8  — 

„       ulnaris  dextra 6  — 

„       basilaris 5,5  — 

„      renalis  dextra 17  16,6 

„      iliaca  communis  sinistra     ....     23  — 
„      femoralis  dextra  über  der  Abgangs- 
stelle der  Profunda 18,5  19,4 

„      femoralis  sinistra  an  derselben  Stelle     18  — 

„  „        dextra  in  der  Mitte      .     .     15  — 

„  „      unten 13  — 

„      tibialis  postica  dextra 4  — 

„       pulmonalis 80 — 76,9  — 


Wand- 
beschafPenlieit 

dasselbe 

sehr  starke 

Verdickung 

sämmtl.  Häute 

desgL 

normal 


stellenweise 

Verdickung 

desgL 


starke  Ver- 
dickung 
sämmtL  Häute 
normal 


Nachdem  Klebs  auf  das  Verhalten  des  Herzens  and  der  Gefässe 
hingewiesen  hat,  mnssten  diese  Verhältnisse  eioe  Erwähnung  finden.  Wie 
aus  den  obigen  Darstellungen  hervorgeht,  konnte  in  unserem  Fall  eine 
Verbreiterung  der  Klappen  an  den  venösen  Ostien  eben- 
sowenig nachgewiesen  werden  wie  eine  Erweiterung  der 
grösseren  Arterien.  Die  kleineren  Arterien  undVenen  in 
den  Muskeln,  den  Nerven,  der  Haut  zeigten  dagegen  eine 
beträchtliche  Verdickung  meist  aller  Häute,  zuweilen 
hauptsächlich  der  innersten  Lage  (Endarteriitis  obliterans). 

Haut,  Unterhautzellgewebe,  NSgel  und  Haare. 

Die  Haut  des  Gesichts  war  blauroth  verfärbt,  diejenige  der  Stime 
etwas  derber,  aber  immer  noch  abhebbar,  die  Talgdrüsenmündungen  er- 
weitert und  mit  schwarzen  Pfropfen  erfüllt.  Am  linken  oberen  Lid 
erscheint  die  Haut  beträchtlich  verdickt,  in  geringerem  Maasse  an  dem 
unteren  Lid.  Rechts  sind  solche  Veränderungen  nur  angedeutet  Auch 
die  Ober-  und  Unterlippe  sind  dicker,  ihre  Venen  erweitert.  Die 
Nase  misst  an  der  Glabella  bis  zur  Spitze  6,5  cm;  Breite  des  Nasen- 
rückens an  der  dicksten  Stelle  3,8  cm,  Breite  der  Nasenspitze  12  mm, 
Durchmesser  der  Nasenöjffnung  10  mm. 

Die  beiden  Ohren  sind  auffallend  gross;  das  rechte  Ohr  misst  in 
seiner  grössten  Länge  7,7  cm,  in  seiner  grössten  Breite  4,3  cm,  das  linke 
Ohr  7,7  und  5,4  cm.  Haut  und  Ohrknorpel  erscheinen  dicker.  Der 
Durchmesser  des  Ohrknorpels  beträgt  1,121  mm,  derjenige  der  Haut 
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0,868  mm.  Weder  am  Knorpel  noch  an  der  Haut  konnte  ich  Verände- 
rungen auffinden;  nur  war  die  letztere  sehr  reich  an  Talgdrüsen. 

Die  Haut  der  Brust  und  des  Bauches  zeigte  stellenweise  Pigmen- 
timngen  und  vereinzelte  Warzenbildungen  sonst,  normale  Beschaffenheit, 
ebenso  die  der  Oberarme.  Erst  im  unteren  Tbeil  der  Vorderarme  und 
an  der  Hand  beginnt  eine  Dickenzunahme,  welche  nach  unten  sich  stei- 
gernd den  höchsten  Grad  an  den  Fingern  erreicht  Es  sind  aber  nicht 
nur  die  Nagelglieder,  die  so  beträchtlich  verdickt  erscheinen,  sondern 
auch  die  mittleren  Phalangen  und  die  distalen  Hälften  der  ersten  Pha- 
langen. Die  Dickenzunahme  an  der  Hand  und  den  Fingern  ist  eine  ganz 
allmähliche;  die  Nagelglieder  werden  zwar  gegen  die  zweiten  Phalangen 
durch  eine  Furche  abgesetzt,  dennoch  steht  ihre  Dickenzunabme  in  völ- 
ligem Verhältniss  zu  derjenigen  der  übrigen  Phalangen  und  der  ganzen 
Hand.  Die  dorsale  Fläche  der  Mittelhand,  sowie  der  ersten  Phalangen 
ist  mit  ziemlich  zahlreichen  und  dicken  Haaren  besetzt. 

Das  Verhalten  der  Haut  an  den  unteren  Extremitäten  ist  ein  ent- 
sprechendes, d.  h.  sie  ist  am  Oberschenkel  und  der  oberen  Hälfte  des 
Unterschenkels  ziemlich  normal,  von  da  an  wird  sie  dicker,  zeigt  schon 
am  Fussrücken  deutliche  Verdickung,  die  nach  den  Zehen  allmählich  zu- 
nimmt; an  diesen  erreicht  sie  aber  nicht  denselben  Grad  wie  an  der 
Hand ;  es  erscheint  der  Fussrücken  verhältnissmässig  breiter  und  massiger 
als  die  Zehen.  Fussrücken,  und  dorsale  Fläche  der  ersten  Phalangen  der 
Zehen  zeigen  sich  mit  zahlreichen  dicken  und  auffallend  langen  Haaren 
besetzt 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Haut  der  Finger  und 
Zehen  sowie  der  Sohle  ergab  sich  eine  beträchtliche  Dicke  nicht  nur  des 
Stratum  comeum,  sondern  auch  der  Lederhaut  und  des  Unterhautzellge- 
webes, welche  beide  letzteren  nicht  immer  deutlich  sich  abgrenzten.  Die 
Bindegewebsbündel  erschienen  auffallend  massig,  derb,  verhältnissmässig 
arm  an  Zellen  und  Kernen;  auch  das  Unterhautzellgewebe  war  derber 
gefügt,  die  Fettträubchen  von  breiten  Bindegewebslagern  umgeben  und 
Bindegewebsbündeln  durchzogen.  Die  Scheiden  der  Nerven  sehr  dick, 
auch  das  Stützgewebe  im  Innern  der  Nerven  stärker  entwickelt;  an  den 
Nerven  selbst  keine  deutlichen  Veränderungen  (WEiGERT'sche  Färbung). 
An  den  zahlreichen  Schweissdrüsen  sind  gleichfalls  die  bindegewebigen 
Umhüllungen  sehr  ausgebildet,  die  Gef&sswände  überall  hochgradig  ver- 
dickt 


mm 


Haut  der  Spitze  des  II.  Fingers. 

Stratum  comeum 0,768 

„       Malpigh 0,434 

Lederhaut  und  Unterhautzellgewebe  3,100 
Haut  des  Mittelfingers. 

Stratum  comeum 0,434 

Malpigh 0,310 
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Lederhaut 0,124 

Unterhautzellgewebe 2,790 

Haut  der  Pusssohle. 

Stratum  comeum 1,884 

„       Malpigh 0,434 

Lederhaut  und  ünterhautzellgewebe  3,700 

Die  Nägel  der  Finger  sind  ziemlich  stark,  nach  den  Seiten  und 
nach  Yorn  gewölbt,  deutlich  längsstreifig,  am  freien  Rande  splitternd ;  an 
einzelnen  Nägeln  reichen  diese  Rinnen  beinahe  bis  zum  Nagelbett.  Die 
Dicke  des  Nagels  beträgt  im  vorderen  Abschnitt  0,595  mm,  diejenige  des 
Rete  Malpighi  0,243  und  der  Lederhaut  0,620  mm  am  Nagelbett ,  am 
Nagelwall  hat  die  Hornschicht  einen  Durchmesser  von  0,248,  das  Rete 
Malpigh.  von  0,243  und  die  Lederhaut  von  1,240  mm.  Die  Lederhant 
ist  auch  hier  ziemlich  derb  gefügt  und  reich  an  Schweissdrüsen.  Die 
Gefässe  zeigen  eine  sehr  starke  Reduction  des  Lumens  durch  Endartcriitis. 
Die  Nägel  der  Zehen  sind  etwas  verbildet,  sonst  ähnlich  beschaffen  wie  an 
den  Fingern. 

Tabelle   XXV.      Durchmesser   der  Nägel    an   Hand  und  Fuss 

linkerseits. 

mm 

Länge  ^)  des  Nagels  des    L  Fingers  23 

Breite  *)     „  „  „       L  „  27 

Länge  ,  „  „     n.  „  23,5 

Breite  „  ,„  „     H.  „  16,5 

Länge  „  „  „   m.  „  20,5 

Breite  „  „  „   m.  „  19,6 

Länge  „  „  „    IV.  „  25 

Breite  „  „  „    IV.  „  17 

Länge  „  „  „V.  „  15,5 

Breite  „  „  „      V.  „  16. 

Länge  „  „  der     I.  Zehe  30 

Breite  „  „  „       L  „  29 

Länge  „  „  „     n.  „  16,5 

Breite  „  „  »     H.  „  20,5 

Länge  „  „  „   IH.  „  17 

Breite  „  „  „   m.  „  15 

Länge  „  „  „    IV.  „  17 

Breite  „  „  „IV.  „  16,5 

Länge  „  „  „     V.  „  14 

Breite  „  „  „      V.  „  11 

Bei  der  Besprechung  der  Veränderung  der  Knochen  wurde  darauf 
hingewiesen,  dass  die  ümfangszunahme  der  Glieder,  der  Hände  und  FQsse 
insbesondere,  nicht  allein  auf  die  Verdickung  der  Knochen  sich  zurück- 

1)  Von  dem  vordersten  Punkt  und  der  Mitte  des  Nagelwalls  an  ge- 
messen. 

2)  Gerader  Durchmesser  von  der  einen  Seite  des  Nagelwalls  zur 
anderen. 
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führen  lasse,  dass  vielmehr  an  den  genannten  Stellen  auch  die  Weich- 
theile,  namentlich  die  Haut  und  das  Unterhautzellgewebe ,  an  dieser 
Erscheinung  des  Hypervolumens  betheiligt  sei.  Besonders  deutlich  tritt 
dies  an  den  Querschnitten  von  Fingern  zu  Tage. 

In  Fig.  16,  Tafel  VI,  ist  ein  Durchschnitt  durch  den  kleinen  Finger 
der  linken  Hand  und  zwar  in  der  Höhe  der  Mitte  der  ü.  Phalanx  in 
natürlicher  Grösse  abgebildet,  der  nicht  nur  von  der  enormen  Verdickung 
dieses  Theiles  eine  sehr  zutreffende  Vorstellung  giebt,  sondern  auch  von 
dem  Verhältniss,  in  welchem  Knochen  und  Weichtheile  an  diesem  Hy- 
pervolumen  betheiligt  sind,  Rechenschaft  ablegt  Die  in  der  nachfolgen- 
den Tabelle  (XXVI)  zusammengestellten  Maasse  und  Verhältnisszahlen 
geben  eine  bessere  Anschauung  über  die  Veränderung  der  Weichtheile 
als  die  ausführlichste  Beschreibung.  Aus  einer  Betrachtung  der  Abbil- 
dung und  einer  Berücksichtigung  der  Zahlen  geht  ohne  weiteres  die  ünhalt- 
barkeit  der  Ansicht  hervor,  dass  lediglich  eine  der  Volumenszunahme  der 
Knochen  entsprechende  Distension  der  Weichtheile  vorliege. 

Tabelle  XXVI.    Maasse  des  Durchschnitts  durch  den 

kleinen  Finger   der  linken   Hand   nebst  Weichtheilen 

(entsprechend  der  Mitte  der  ü.  Phalanx). 

Hagner  I.     Vergleichs-  Differenz 
finger 

cm                       cm  cm 

In  dorso-volarer  Richtung      .     .         2,26               1,60  0,65 

Weichtheile  dorsal  vom  Knochen         0,60              0,36  0,25 

„         volar      „           „                1,10               0,76  0,36 

Durchmesser  des  Knochens    .     .         0,65               0,60  0,15 

von  innen  nach  aussen      .     .     .         2,65               1,60  1,05 

Weichtheile  innen 0,65               0,35  0,30 

„          aussen 0,90               0,45  0,45 

Knochen   in  derselben  Richtung         1,10               0,80  0,30 

Verhältnisszahlen  der  Weichtheile  zum  Knochen 
(den  letzteren  =  100). 

dorsal 92,3               70,0  22,0 

volar 169,2             150,0  19,2 

aussen 81,8               56,2  25,6 

innen 59,0               43,7  5,3. 

Dass  ein  Hypervolumen  der  Weichtheile  vorhanden  ist, 
kann  danach  kaum  bezweifelt  werden.  Die  mikroskopische  Un- 
tersuchung der  Haut  hat  aber  gezeigt,  dass  das  Unterhautzell- 
gewebe verdickt  und  sehr  reich  an  sclerosirten  massigen 
Bindegewebsbündeln  ist,  dass  die  bindegewebigen  Hüllen 
derNerven  massig  entwic-kelt  und  die  Oefässwände  stark 
verdickt  sind.  Ferner  verdient  die  stärkere  Behaarung 
von  Hand  und  insbesondere  Fuss  hervorgehoben  zu  wer- 
den. Was  die  Nägel  anbelangt,  so  fallen  sie  ja  durch  ihre  Breite 
auf,  sie  haben  sich  aber  wesentlich  nur  der  Volumenzunahme  ihrer  Uu- 
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terlage  anbequemt;  eine  bemerkenswertbe  Verdickung  scbeinen 
die  Nägel  nicht  eingegangen  zu  sein. 

Aeromegalle,  Paehyaerle  oder  Ostitis? 

Nachdem  in  den  yorstebenden  Zeilen  die  Befunde  am  Skelet,  an  der 
Musculatur,  dem  Nervensystem  und  der  Haut  unbeirrt  durch  die  Befunde 
und  Messungen  Anderer  in  möglichst  objectiver  Weise  dargestellt  wurden, 
wird  es  meine  Aufgabe  sein,  vom  Standpunkte  des  Anatomen  aus  folgende 
Fragen  zu  erörtern:  darf  auf  Grund  der  erhobenen  Thatsachen  der  Fall 
Hagner  I  dem  krankhaften  Riesenwuchs,  der  Acromegalie  insbesondere,  zu- 
gezählt werden  oder  ist  das  anatomische  Wesen  desselben  lediglich  in  einer 
Pachyacrie  d.  h.  in  einem  Hypervolumen  der  „Spitzen^S  an  welchem  Knochen 
und  Weichtheile  participiren,  zu  suchen?  Endlich  wäre  noch  die  Ansicht 
Mabie's,  Sollier's  und  Thiebebge's  zu  prüfen,  derzufolge  es  sich  in  diesen 
Fällen  ausschliesslich  um  eine  Erkrankung  des  Knochensystems  handelt. 

Bezeichnet  man  als  Riesenwuchs  nur  diejenigen  Erscheinungen,  bei 
welchen  ein  zweifelloses  gesteigertes  Längenwachsthum  der 
Knochen  erfolgt  ist,  wie  das  bei  gewissen  Formen  der  krankhaften 
Macrosomie  und  bei  dem  nicht  auf  pathologische  Vorgänge  zu  beziehenden 
Riesenwuchs  vorkommt,  so  gehört  der  Fall  Hagner  nicht  in  dieses  Gebiet, 
weil,  wie  oben  nachgewiesen  wurde,  eine  wirkliche  Verlängerung 
der  Knochen  nicht  zu  Stande  gekommen,  diese  vielmehr,  wo 
sie  vorhanden,  mehr  eine  scheinbare,  durch  Auflagerung  auf  die 
Knochen  bedingte  ist. 

Mit  Recht  hebt  Regklikghausen  (38)  hervor,  dass  noch  in  keinem 
Falle  von  Acromegalie  eine  Verlängerung  der  Knochen  nachgewiesen  ist. 
Aus  den  Beobachtungen  Broca's  (16)  an  dem  Skelet  eines  Acromegalikers 
geht  nur  hervor,  daes  der  Unterkiefer  länger  geworden  war.  Es  bedarf 
wohl  keiner  ausführlichen  Begründung,  dass  aus  diesem  Befunde  noch 
nicht  auf  ein  wirkliches  selbständiges  Längenwachsthum  geschlossen  wer- 
den kann.  Bboga  (16)  selbst  weist  in  Debereinstimmung  mit  Bbigidi  (8) 
auf  die  Möglichkeit  hin,  dass  die  Veränderungen  an  den  Oesichtsknochen 
von  einer  Vergrösserung  der  Zunge  abhängen. 

An  den  anderen  Knochen  scheint  in  dem  Falle  von  Marie  (13),  dessen 
Skelet  Broca  untersucht  hat,  eine  Verlängerung  nicht  vorhanden  ge- 
wesen zu  sein.    Man  prüfe  in  dieser  Hinsicht  die  nachfolgenden  Werthe 


Olavicula-Länge 
Humerus  .  . 
Radius  .  .  . 
Femur  .  .  . 
Fibula  .  .  . 
Tibia        .     .     . 


Hagner  I.  Vergleichs-     Broca^s  Riesen 

skelet  Skelet 

cm  cm  cm  cm 

15,5  14,5  14 

33,0  33,0  26,0  39,5—40,5 

23,8  23,4  21,0  27,5—29,0 

43,0  43,0  38,5  53,0—65,0 


38,0  35,7  32,5 

35j8  35,5  32,0     43,5—52,0 
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EiD  Vergleich  der  Länge  der  KDOcheD  der  Hände  und  Füsse  ist 
leider  nicht  möglich,  da  diesbezügliche  Angaben  bei  Bboca  fehlen.  Auch 
in  den  anderen  Fällen,  in  welchen  eine  anatomische  Untersuchung  vorge- 
nommen werden  konnte,  ist  der  Nachweis  nicht  geführt,  dass  die  Knochen 
der  Hände  und  Füsse  wirklich  verlängert  waren.  Aus  den  Beobach- 
tungen an  Kranken  darf  nur  mit  grosser  Vorsicht  auf  ein  Längenwacbs- 
thum  der  Knochen  geschlossen  werden.  An  Händen  und  Füssen  kann  eine 
solche  durch  Hypervolumen  der  Weichtheile,  an  Tibia  und  Fibula,  UIna  und 
Radius  durch  Auflagerung  von  Knochenmassen  an  den  Enden  vorgetäuscht 
werden:  das  lehren  die  oben  mitgetheilten  Befunde,  denen  zufolge  die 
UIna,  von  einer  Gelenkfläche  zur  anderen  gemessen,  normale  Längenver- 
hältnisse darbietet,  während  sie  vom  höchsten  Punkt  des  Olecranon  zum 
tiefsten  Punkt  des  Processus  styloideus  in  Folge  der  an  diesen  Stellen 
vorhandenen  knöchernen  Appositionen  viel  länger  erscheint  als  am  Ver^ 
gleichsskelet.  Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  mit  Tibia  und  Fibula;  ins- 
besondere weist  die  letztere  aus  denselben  Gründen  eine  unverhältniss- 
mässige  Länge  auf.  Diese  Beispiele  genügen  wohl,  um  zu  zeigen,  dass 
aus  derartigen  bei  Kranken  gefundenen  Werthen,  wenigstens  an  den  ge- 
nannten, einer  Untersuchung  allerdings  am  ehesten  zugängigeu  Stellen 
nicht  auf  ein  wirkliches  Längenwachsthum  der  Knochen  geschlossen  wer- 
den kann;  die  Messung  von  einer  Gelenkfläche  zur  anderen  ist  allein  in 
diesem  Sinne  verwerthbar. 

Da  bei  der  Acromegalie  ein  gesteigertes  Längenwachs- 
thnm  der  Knochen  bis  jetzt  nicht  nachgewiesen  ist,  darf 
aus  dem  Befund  von  mittleren  Längenmaassen  andemSke- 
let  von  Hagner  I  noch  nicht  der  Schluss  gezogen  werden, 
dass  es  sich  in  diesem  Fall  nicht  um  eine  Acromegalie 
handle:  zu  diesem  Schluss  gelangt  man  in  Anbetracht  dieser  Thatsache. 
Es  ergiebt  sich  aber  des  Weiteren  aus  denselben,  dass  nach  den  bis- 
herigen Erfahrungen  die  durch  Hypervolumen  der  Weich- 
theile und  Umfangs^unahme  der  Knochen  bedingte  Ver- 
grösserung  „der  Spitzen"  als  eine  der  wesentlichsten 
Erscheinungen  bei  der  sog.  Acromegalie  angesehen  wer- 
den muss. 

Dass  in  dem  Fall  Hagner  I  wenigstens  an  den  Extremitäten  eine 
gegen  die  Peripherie  hin  sich  steigernde  Umfangszunahme  der  Knochen 
vorhanden  ist,  wie  man  sie  nach  der  Untersuchung  am  Kranken  kaum 
vermuthen  durfte,  darüber  geben  die  insbesondere  in  der  Tabelle  XXH 
verzeichneten  Werthe  genügenden  Aufschluss. 

Ein  Hypervolumen  der  Weichtheile  ist  in  sehr  hohem  Grade  an  den 
Händen  und  Füssen,  weniger  an  den  Vorderarmen  und  Unterschenkeln 
zur  Entwicklung  gelangt,  während  für  die  Oberarme  und  Oberschenkel 
das  Vorhandensein  eines  solchen  als  fraglich  betrachtet  werden  mag. 

Von  den  durch  Mabie  in  seiner  ersten  Arbeit  hervorgehobenen,  auf 

aecler,  BedtrVce  xw  path.  Amt.    Z.  Bd.  4 
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Vergrösseruüg  der  äusseren  Theile  sich  beziehenden  Symptomen  fehlt 
bei  Hagner  I  das  Vortreten  des  Unterkiefers  über  die  obere  Zahnreihe; 
dagegen  sind  andere  Gesichtsknochen  der  Oberkiefer  und  die  Jochbeine 
voluminöser;  es  fehlt  ferner  die  Vergrösserung  der  Zunge,  der  Unterlippe 
und  der  Nase.  Die  beiden  letzteren  Gebilde  erschienen  mir  allerdings 
bei  der  Section  etwas  grösser. 

In  seinen  späteren  Publicationen  (40)  hat  Mabie  die  Erscheinungen 
noch  schärfer  präcisirt,  welche  seiner  Ansicht  nach  fttr  die  Acromegalie 
besonders  charakteristisch  sind  und  auf  Grund  deren  die  differentielle 
Diagnose  einer  anderen  Erkrankungsform  gegenüber,  welche  er  als  „Osteo- 
arthropathie hypertrophiante  pneumique''  bezeichnet,  möglich  sein  soll. 
Die  Gebrüder  Hagner,  die  von  Fräntzbl(15),  Elliot(18),  Saündbt(26) 
u.  A.  beschriebeneu  Fälle,  sowie  eine  von  ihm  selbst  (40)  mitgetheilte 
Beobachtung  werden  aus  dem  Gebiet  der  Acromegalie  nach  demjenigen 
der  Arthropathie  verwiesen  (Tabelle  XXVII).'  Es  ist  erforderlich,  in  eine 
Analyse  der  MARiE'schen  Erörterungen  einzutreten,  nicht  um  an  denselben 
Kritik  zu  üben,  sondern  um  deren  düferentiell  diagnostischen  Werth  zu 
prüfen,  üeberdies  wird  die  Bedeutung  unseres  Falles  für  die  Lehre  von 
dem  krankhaften  Riesenwuchs,  der  Acromegalie  insbesondere,  bei  einer 
derartigen  Betrachtung  am  sachgemässesten  zur  Geltung  gelangen. 

Ein  sehr  charakteristisches  Verhalten  sollen  bei  den  beiden  in  Rede 
stehenden  Erkrankungen  die  Hände  darbieten,  welche  bei  der  Osteo- 
arthropathie nicht  nur  gross,  sondern  auch  deformirt,  überdies  dicker  seien 
als  bei  der  Acromegalie,  bei  welcher  die  Hände  mehr  stämmig  erscheinen. 
Während  nach  Marie  bei  der  Acromegalie  das  Verhältniss  aller  Phalan- 
gen erhalten  ist,  sind  bei  der  Osteoarthropathie  am  meisten  die  End- 
Phalangen  angeschwollen,  und  zeigen  die  Nägel  eine  eigen thümliche 
Längsstreifung  und  Krümmung,  sowie  eine  rosige  Färbung  und  eine  Nei- 
gung, sich  zu  spalten.  —  Für  den  Fall  Hagner  I  sind  die  bezüglich  der 
Phalangen  der  Finger  hervorgehobenen  Verschiedenheiten  nicht  zutreffend. 
Aus  der  Tabelle  XXII  geht  hervor,  dass  eine  Umfangsznnahme  der  Pha- 
langen der  ersten  und  zweiten  Reihe  vorhanden  ist,  während  die  End- 
phalangen eher  verhältnissmässig  dünner  erscheinen  als  die  übrigen  (Fig.  3 
Tafel  II  und  Fig.  8  Tafel  IE).  Uebrigens  berichtet  auch  Bboca  (16), 
dass  die  Endphalangen  an  den  Fingern  des  von  ihm  untersuchten  Skelets 
normale  Verhältnisse  darboten.  Auf  das  Verhalten  der  Nägel  dürfte  aber 
deshalb  nicht  das  grosse  Gewicht  zu  legen  sein,  weil  sie  nur  die  zur 
Anpassung  an  die  Unterlage  erforderlichen  Veränderungen  eingehen,  eine 
mehr  selbständige  Hypertrophie  aber  nicht  erfahren.  Wenigstens  konnte 
eine  erhebliche  Dickenzunahme  nicht  festgestellt  werden. 

Marie  betont  des  Weiteren,  dass  die  Dimensionen  der  Garpo- 
metacarpalregion  bei  der  Osteoarthropathie  nicht  wesentlich  von 
denjenigen  einer  normalen  Hand  sich  entfernen ;  nur  die  Köpfe  der  Meta- 
carpalknochen  seien  etwas  verdickt,   das  Missverhältniss  dieser  Region 
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zu  den  Fingen)  aber  ein  sehr  auffallendes.  Bei  der  Acromegalie  dagegen 
soll  die  Vergrösserung  der  Carpometacarpalregion  bedeutender  sein  als 
an  den  Fingern.  —  In  dem  Fall  Hagner  I  steht  die  Dickenzunabme  der 
Metacarpalknochen  in  einem  nahezu  gesetzmässigen  Verhältniss  zu  der 
der  Phalangen  (Tabelle  XXII).  Die  Garpalknochen  sind  enorm  verdickt 
und  nur  an  der  dorsalen  Seite  in  Folge  hinzugetretener  secundärer  Pro- 
cesse  etwas  verschmälert;  überdies  ist  es  gerade  am  Carpus  zu  der  Bil- 
dung accessorischer  Knochen  gekommen.  Von  einer  normalen  Beschaffen- 
heit des  Carpus  und  Metacarpus  kann  somit  in  keiner  Hinsicht  die  Rede 
sein  (Fig.  3  Tafel  II  und  Fig.  8  Tafel  III).  Ebensowenig  zutreffend  sind 
für  unseren  Fall  die  von  Masie  bezüglich  der  Füsse  geltend  gemachten 
Unterschiede;  denn  auch  an  diesen  hat  sich  bei  Hagner  I  eine  gegen 
die  Peripherie  hin  sich  steigernde  Dickenzunahme  der  Knochen  ergeben, 
ausgenommen  die  Endphalangen,  welche  verhältnissmässig  am  wenigsten 
an  Umfang  zugenommen  haben  (Tabelle  XXII).  Desgleichen  ist  an  den  Fuss- 
wurzelknochen  die  Dickenzunahme  eine  ganz  beträchtliche ;  der  Galcaneus, 
das  Naviculare  etc.  erscheinen  als  mächtige  Knochen  (Fig.  14  und  15 
Tafel  V).  Dass  diese  Veränderungen  bei  der  Arthropathie  an  den  Füssen 
stärker  ausgebildet  sein  sollen,  hat  für  unseren  Fall  gleichfalls  keine 
Gültigkeit,  weil  in  diesem  die  Umfangs-  und  Dickenzunahme  der  Knochen 
an  den  Händen  mehr  als  an  den  Füssen  hervortritt  (Tabelle  XXII). 

An  der  Verdickung  der  Hände  und  Füsse  haben  nach  Mabie  bei 
der  Osteoarthropathie  namentlich  die  Knochen  Antheil,  während  die 
Weichtheile  entsprechend  der  Dickenzunahme,  dieser  extendirt  werden. 
Ein  Blick  auf  den  Querschnitt  durch  den  kleinen  Finger  genügt,  um  sich 
in  dem  Fall  Hagner  I  von  .dem  Hypervolumen  der  Weichtheile,  wie  es 
für  die  Acromegalie  charakteristisch  sein  soll,  zu  überzeugen  (Tafel  VI 
Fig.  16  und  Tabelle  XXVI). 

Ein  ähnliches  Bewandtniss  hat  es  mit  den  bezüglich  der  Hand- 
und  Fussgelenke,  Vorderarme  und  Unterschenkel,  Kniee 
und  Ellenbogen  hervorgehobenen  Verschiedenheiten.  Hand-  und  Fuss- 
gelenk  sind  angeblich  bei  der  Osteoarthropathie  unverhältnissmässig 
dicker  als  Hand  und  Fuss  einerseits,  Vorderarm  und  Unterschenkel  an- 
dererseits: ein  Missverhältniss ,  welches  bei  der  Acromegalie  nicht  vor- 
handen ist,  aber  auch  bei  dem  Skelet  Hagner  I  fehlt.  Wie  aus  der 
Tabelle  ^^TT  hervorgebt,  steht  die  Verdickung  der  Gelenkenden  keines- 
wegs in  einem  auffallenden  Missverhältniss  zu  derjenigen  der  mittleren 
Abschnitte.  Uebrigens  zeigen  meines  Erachtens  in  Marie's  Fall  die  von 
Broca  (16)  berichteten  Veränderungen  der  langen  Röhrenknochen  sehr 
vielfache  Uebereinstimmung  und  nur  mehr  gradweise  Verschiedenheiten, 
wenn  man  sie  mit  den  von  mir  beobachteten  vergleicht.  Bboca  betont 
die  Hypertrophie  der  spongiösen  Theile,  die  Steigerung  ihrer  Porosität 
und  ihres  Grefässgehalts ,  die  knöchernen  Neubildungen  um  die  Gelenk- 
enden, deren  Flächen  selbst  normal  sind,  sowie  das  stärkere  Hervortreten 
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der  SehneD-  und  Ligaroentansätze.  Ob  die  st&rkere  Betheiligung  der 
Diaphjseu  an  der  KnocheoDeubildung  in  unserem  Fall  eine  Diflerenz  von 
principieller  Bedeutung  anzeigt,  darüber  ist  eine  Entscheidung  erst  mög- 
lich, wenn  zahlreichere  anatomische  Beobachtungen  vorliegen. 

Ein  besonderes  Gewicht  legt  Marie  (40)  auf  das  Verhalten  der  Ky- 
phose, welche  bei  der  Acromegalie  eine  cervicodorsale,  bei  der  Osteo- 
arthropathie eine  dorsolumbale  sein  soll. 

Bboca  (16)  berichtet  über  den  Befund  an  der  Wirbels&ule  mit  fol- 
genden Worten:  „L'axe  des  vertöbres  cervicales  est  presque  vertical, 
quoiqu'  un  peu  d^viä  en  bas  et  ä  droite;  celui  des  trois  premiires  dor- 
sales est  fortement  oblique  en  bas  et  a  gauche;  la  direction  change  au 
niveau  de  la  4''  dorsale  et  Taxe  des  4%  5%  6*,  V  dorsales  est  forte- 
ment oblique  k  droite.  II  y  a  donc  une  oourbe  k  concavit6  ant^rieure  et 
droite,  dont  le  sommet  refond  k  4*  dorsale.  La  r^on  dorsale  inf6rieure 
et  la  lombaire  forment  une  courbe  beaucoup  moins  accentu6e,  k  convavit^ 
droite.  De  plus,  comme  k  la  region  cervicale,  la  concavit6  ant^rieure 
normale  est  accrue."  Bboca  (16)  fügt  noch  hinzu,  dass  die  Körper  der 
Lendenwirbel  eine  Tendenz  zur  Hypertrophie  der  spongiösen  Theile  auf- 
weisen, die  aber  in  der  Dorsalgegend  immer  durch  Deformation  „par 
tassemenf'  erzeugt  sei.  —  Bei  Hagner  I  haben  sich  Veränderungen  an 
der  ganzen  Wirbelsäule  und  zwar  in  einer  nach  unten  zunehmenden  In- 
tensität gefunden :  Periostosen  und  Synostosen  an  den  Wirbelkörpern  ent- 
sprechend den  oberflächlichsten  Partieen  der  Zwischenbandscheiben,  Er- 
weichungen dieser  in  doQ  tieferen  Schichten  und  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Osteoporose  der  Wirbelkörper.  Darf  man  bei  einer  der- 
artigen Ausbreitung  der  Erkrankung  der  Wirbelsäule  ein  besonderes  Gewicht 
darauf  legen,  dass  die  Kyphose  bald  etwas  höher,  bald  etwas  tiefer  localisirt 
ist?  Die  Bedeutung  dieser  Differenz  wird,  wie  ich  glaube,  noch  dadurch 
eine  geringere,  dass  die  Kyphose  und  die  dieselben  bedingenden  Ver- 
änderungen erst  in  späteren  Stadien  des  Leidens  auftreten.  In  mehreren 
Krankengeschichten  finden  sich  diesbezügliche  Angaben.  Ausserdem 
scheint  die  Kyphose,  vielleicht  allerdings  aus  dem  oben  angedeuteten 
Grund,  keineswegs  bei  der  Acromegalie  ein  constant  gefundenes  Symptom 
zu  sein. 

Es  wurde  oben  erwähnt,  dass  die  Veränderungen  der  Wirbelsäule 
an  Intensität  nach  unten  zunehmen.  Dementsprechend  haben  sich  auch 
am  Becken  Verdickungen  und  Porosität  der  DaVmbeinschaufeln ,  der 
Gristae,  Spinae  und  Tubera  sowie  der  Umgebung  der  Gelenkpfanne  ein- 
gestellt: Befunde,  welche  den  von  Broca  geschilderten  in  vielfacher 
Hinsicht  gleichen. 

Die  Bezeichnung  der  Osteopathie  hyperthrophiante  als  Arthropathie 
rechtfertigt  Marie  (40)  mit  dem  Hinweis,  dass,  abgesehen  von  den  nor- 
malen Metacarpo-  und  Metatarsophalangealgelenken ,  zahlreiche  Gelenke 
eine  Schwellung  zeigen,  so  die  Hand-  und  TibiotarsaJgelenke,  EUeubogen- 
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uDd  Kniegelenke;  überdies  seien  bei  den  Kranken  die  activen  und  pas-. 
siven  Bewegungen  beschränkt.  Bei  Hagner  I  waren  gerade  einige 
Carpalgelenke  und  die  Verbindungen  einzelner  Tarsus-  mit  den  Metatar- 
susknochen  synostotisch,  die  Fuss-  und  Handgelenke,  sowie  Ellenbogen-, 
Schulter-,  Knie-  und  Hüftgelenke  dagegen,  von  geringradiger  Arthritis 
deformans  an  einzelnen  Stellen  abgesehen,  vollständig  normal.  Ausser- 
dem fanden  sich  Synostosen  zwischen  Fibula  und  Tibia,  an  der  Symphysis 
sacroiliaca  sowie  Periostosen  und  Synostosen  an  den  Wirbelkörpern,  den 
Zwischenwirbelbändem  entsprechend. 

In  diesen  Veränderungen  das  Wesen  der  Erkrankung  in  unserem 
Fall  zu  erblicken,  ist  deshalb  nicht  zulässig,  weil  dieselben  auch  sonst,  so 
z.  B.  nach  dem  Bericht  von  Bboga  zu  schliessen,  in  zweifellosen  Fällen 
von  Acromegalie  vorkommen.  Wie  oben  bemerkt,  hat  derselbe  nicht 
nur  an  den  Wirbeln  Periostosen,  sondern  auch  an  den  Tarso-metatarsal- 
knochen  Synostosen  beobachtet.  Die  von  Mabie  (40)  hervorgehobene 
Beschränkung  der  activen  und  passiven  Bewegungen  waren  bei  Hagner 
nicht  durch  Gelenksaffecte ,  zum  kleineren  Theil  durch  die  genannten 
Synostosen,  viehnehr  hauptsächlich  durch  die  Dickenzunahme  der  Knochen 
und  die  gleichzeitige  hochgradige  Degeneration  der  Musculatur  bedingt. 

Von  den  durch  Marie  (31  u.  40)  betonten  Veränderungen  des 
Skelets,  welche  für  die  Acromegalie  gegenüber  der  Osteoarthropathie 
eigenartig  sein  sollen,  bleiben  somit  nur  die  Differenzen  in  dem  Ver- 
halten der  Kopfknochen  und  der  davon  abhängigen  Koptform  übrig.  Bei 
der  letzteren  sollen  nur  die  Alveolarfortsätze  des  Oberkiefers  verdickt 
sein,  während  bei  der  ersteren  die  verschiedensten  Gesichtsknochen,  ins- 
besondere aber  der  Unterkiefer  an  der  Veränderung  betheiligt  sei.  Von 
anderen  Beobachtern  ist  dann  die  Protuberantia  occipitalis  als  ein  weiteres 
wichtiges  Symptom  hinzugefügt,  ob  mit  Becht  —  darüber  habe  ich  be- 
reits meinen  Zweifeln  Ausdruck  verliehen.  Was  die  Verdickung  der  Ge- 
sichtsknochen anbelangt,  so  war  bei  Hagner  I  eine  solche  an  den  Joch- 
beinen vorhanden.  Andererseits  geht  aus  der  Tabelle  XXVH  hervor, 
dass  bald  dieser,  bald  jener  Knochen  auffallendere  Formabweichungen 
darbot;  insbesondere  gilt  dies  auch  für  die  Orbitalränder  und  das  Stirn- 
bein, dessen  Höhlen  bald  mehr,  bald  weniger,  bald  nicht  dilatirt  waren. 
Sollte  es  bei  einem  solchen  Wechsel  der  Erscheinungen  gerechtfertigt 
sein,  für  die  Acromegalie  eine  charakteristische  Kopfform  aufzustellen? 
Ein  scheinbar  wesentlicher  unterschied  bleibt  allerdings  noch  zu  er- 
örtern :  die  Verlängerung  des  Unterkiefers  und  dessen  Vortreten  über  den 
Oberkiefer,  während  bei  der  Osteoarthropathie  nur  der  Oberkiefer  eine 
Volumenszunahme  darbiete.  Bbigidi  (8)  und  Bboga  (16)  haben  in  den 
von  ihnen  untersuchten  Fällen  von  Acromegalie  gefunden,  dass  die  Diffor- 
mität  des  Oberkiefers  lediglich  durch  eine  Dilatation  der  Sinus  maxillares 
bedingt  war. 

Eine  massige  Erweiterung  der  Oberkieferhöhlen  ist  auch  bei  Hagner  I 
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vorhanden  gewesen;  ausserdem  sind  aber  die  Knochen  und  die 
Weichtheile  des  Gaumens  beträchtlich  verdickt  und 
grenzen  sich  gegenseitig  sehr  unregelmässig  und  wenig 
scharf  ab  (Fig.  5  u.  6,  Taf.  III).  Berücksichtigt  man,  dass  bei  der 
Acromegalie,  wie  aus  der  am  Schluss  dieser  Abhandlung  befindlichen 
Tabelle  XXVII  zu  ersehen  ist,  die  Difformität  der  Gesichtsknochen,  der 
Oberkiefer  insbesondere  zu  einer  veränderten  Stellung  und  Form  der 
Bulbi  Veranlassung  geben  kann,  so  würde  man  eine  Verschiedenheit 
zwischen  der  Acromegalie  und  Osteoai-thropathie  eben  nur  darin  erblicken 
können ,  dass  zwar  bei  beiden  der  Oberkiefer  betheiligt  sein  kann,  aber 
nur  bei  der  ersteren  der  Unterkiefer  die  eigenartigen  Formabweichungen 
eingeht.  Ob  aus  dem  Fehlen  dieser  der  Schluss  gezogen  werden  darf, 
dass  es  sich  nicht  um  Acromegalie  handle,  mag  aus  folgenden  Gründen 
fraglich  erscheinen.  Bkigidi  (8)  und  Broca  (16)  haben  auf  die  Möglich- 
keit hingewiesen,  dass  die  Verlängerung  und  das  Vortreten 
des  Unterkiefers  von  der  Vergrösserung  der  Zunge  ab- 
hängig und  durch  eine  vorausgegangene  Veränderung 
des  Knochens  begünstigt  sein  könne.  Andererseits  berichtet 
Erb  (19)  die  höchst  bemerkenswerthe  Thatsache,  dass  bei  dem  noch 
lebenden  Bruder  —  Hagner  II  —  nicht  nur  eine  Vergrösserung  des 
Oberkiefers,  sondern  auch  eine  solche  der  Zunge  erst  in  der  letzten  Zeit 
sich  eingestellt  hat.  Es  wäre  demnach  denkbar,  dass  in  diesem  Fall  die 
Progenie  des  Unterkiefers  unter  dem  Einfluss  der  Volumenszunahme  der 
Zunge  einerseits,  der  Alteration  der  Substanz  des  Knochens  andererseits 
noch  zur  Entwickelung  gelangt.  JedenfaUs  mahnen  solche  Erfahrungen 
zu  der  grössten  Vorsicht  in  der  Verwerthung  derartiger  Befunde  bei  der 
Aufstellung  von  Krankheitsbildern  und  der  Begründung  der  dififerentiellen 
Diagnose  derselben. 

Die  Schilddrüse,  welcher  man  bei  der  Acromegalie  gleichfalls 
Aufmerksamkeit  zugewendet  hat,  zeigt  auch  in  zweifellosen  FäUen  ein 
verschiedenes  VerhaJten  (Tabelle  XXVII).  Bald  war  sie  vergrössert,  bald 
nicht  zu  fühlen  und  wurde  deshalb  als  atrophisch  ausgegeben.  In  un- 
serem Fall  war  ihre  Form,  ihre  Grösse  und  Structur  eine  normale. 

Seitdem  Klebs  (11)  in  seinem  mit  Fritsche  gemeinsam  beobach- 
teten Fall  eine  Vergrösserung  der  Thymus  nachgewiesen,  hat 
man  von  klinischer  und  anatomischer  Seite  auch  dieses  Organ  in  den 
Kreis  der  Untersuchung  nicht  nur,  sondern  auch  der  auf  die  Pathogenese 
gerichteten  Erwägungen  gezogen.  Klebs  hat  auf  seine  Befunde  die  Hy- 
pothese begründet,  dass  die  persistirende  und  hyperplastische  Thymus- 
drüse Gefässkeime  (Angioblasten)  in  erhöhter  Menge  liefere,  sowie  in  den 
Blutstrom  entsende  und  dass  diese  dann  der  Ausgangspunkt  für  die 
weiter  verbreitete  Gefäss-  und  Gewebswucherung  werden.  Als  eine  con- 
stante  Erscheinung  darf  allerdings  die  Vergrösserung  der  Thymus  nicht 
angesehen  werden.     Wenigstens  haben  mehrere  Beobachter  dieselbe  ver- 
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misst  Klebs  (36)  selbst  theilte  später  einen  Fall  mit,  in  welchem  die 
Thymus  nicht  vergrössert  war.  Jene  zellreichen  Thymuskörner,  welche 
Klebs  in  dem  ersten  Fall  (Rhyner)  als  geschichtete  Gefässendothelien 
gedeutet  hatte,  fehlten  in  diesem  zweiten  Fall  (Küng)  vollkommen; 
vielmehr  fanden  sich  in  Fett  eingebettet  leukocytäre  Anhäufungen  und  in 
diesen  verkalkte  Körper.  Klebs  meint,  dass  bei  dieser  Kranken  der 
Riesenwuchs  in  geringerem  Grade  aufgetreten  sei,  weil  die  Weiterent- 
wicklung der  Blutgefässe  in  Folge  der  Verkalkung  der  Thymuskörner 
stehen  blieb.  Die  von  Erb  am  Manubrium  sterni  nachgewiesene  Dämpfung 
ist  auf  eine  Vei^össerung  des  Thymus  bezogen  und  namentlich  von 
Klebs  (36)  selbst  im  Sinne  seiner  Hypothese  verwerthet  worden.  Wie 
die  anatomische  Untersuchung  lehrt,  bestand  bei  Hagner  I  keine  Ver- 
grösserung  der  Thymus,  vielmehr  boten  die  vorhandenen  Thymusreste 
den  gewöhnlichen  Bau  dar.  Es  kommt  somit,  wenigstens  in  diesem  Falle, 
die  am  Manubrium  sterni  beobachtete  Dämpfung  nicht 
auf  Rechnung  einer  Vergrösserung  der  Thymusdrüse, 
sondern  der  veränderten  Krümmung  der  Knochen.  Dass 
aber  die  Dämpfung  an  dieser  Stelle  eben  deshalb  als  ein 
wichtiges  pathognomonisches  Zeichen  sehr  wahrschein- 
lich anzusehen  ist,  will  ich  nicht  unterlassen  hervorzuheben.  In 
dieser  Hinsicht  muss  berücksichtigt  werden,  dass  Erb  dieselbe  nicht  nur 
bei  den  Gebrüdem  Hagner,  sondern  auch  in  zwei  Fällen,  deren  Zuge- 
hörigkeit zur  Acromegalie  ausser  Frage  steht,  gefunden  hat.  Die  Ver- 
muthung,  dass  in  allen  diesen  Fällen  eine  analoge  Erkrankung  des  Ske- 
lets,  des  Sternum  und  der  Rippen  insbesondere  vorhanden  sei,  ist  dem- 
nach gewiss  gerechtfertigt. 

Klebs  (U  u.  36)  legt  ein  besonderes  Gewicht  auf  die  Veränderungen 
des  Gefässsystems,  welche  sowohl  in  einer  Zunahme  der  Endothelien,  als 
auch  der  adventitieUen  Elemente  der  präexistenten  Gefässe  sowie  in  einer 
Neubildung  solcher  bestehen  und  ausschliesslich  in  den  Endausbreitungen 
des  Gefässsystems  stattfinden  soll.  Aus  der  fortschreitenden  Vergrösserung 
des  Gesammtquerschnitts  ergebe  sich  dann  die  schliesslich  zum  Tode 
fahrende  Leistungsunfähigkeit  des  Herzens,  welches  trotz  beträchtlicher 
Vergrösserung  den  von  Seiten  des  Gefässsystems  gestellten  Anforderungen 
nicht  mehr  genügen  könne.  —  Auch  in  unserem  Falle  zeigten  die  grösseren 
und  insbesondere  die  kleineren  Gefässe  —  Arterien  und  Venen  —  der  Haut, 
der  Muskeln  und  der  Nerven  namentlich  an  den  Extremitäten  eine  be- 
trächtliche Dickenzunahme  aUer  Häute;  auch  die  Venen  der  Knochen  waren 
dilatirt  und  das  Periost  reicher  an  Gelassen.  Dagegen  fehlten  derartige 
Veränderungen  in  anderen  Organen  vollkommen  oder  waren  nur  in  ge- 
ringem Grade  vorhanden.  Der  Aortenstamm  und  seine  grossen  Theilungs- 
äste  erschienen  nicht  erweitert,  ebenso  wenig  der  linke  Ventrikel  des 
Herzens,    dessen    Musculatur   verschiedenartige    Degenerationen  darbot. 

Da  ähnliche  Erkrankungen  der  Gefässe,  wenn  auch  in  anderer  Aus- 
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breitung,  unter  den  verschiedensten  Bedingungen,  beispielsweise  sei  nur 
die  Elephantiasis  genannt,  vorkommen,  so  werden  dieselben  immerhin  als 
ein  bemerkenswerthes  Zeichen  der  Acromegalie  angesehen  werden  dürfen, 
ob  aber  das  Wesen  der  letzteren  in  ihnen  gefunden  ist,  mag  vorerst  als 
fraglich  bezeichnet  werden. 

Endlich  hat  man  für  die  Diagnose  der  Acromegalie  noch  der  Ver- 
grösserung  der  Hypophysis  und  den  am  Nervensystem  gefundenen  Ver- 
änderungen besonderes  Grewicht  beigelegt. 

Was  zunächst  die  Hypophysis  anbelangt,  so  ist  dieselbe,  wie  die 
Obduction  ergeben  hat,  in  mehreren  Fällen  vergrössert  gewesen  (Tabelle 
XXVII);  in  anderen  hat  man  aus  einer  Reihe  von  Symptomen  an  den 
Kranken  geschlossen,  dass  eine  Vergrösserung  vorhanden  sei  (Tabelle 
XXVII);  ob  in  allen  Fällen  mit  Recht,  das  möchte  ich  als  eine  offene 
Frage  betrachten.  Da  aber  nicht  einmal  in  allen  Fällen  von  Acrome- 
galie (Tabelle  XXVII)  Erscheinungen  dieser  Art  verzeichnet  werden  und 
die  diesbezüglichen  anatomischen  Erfahrungen  sehr  spärlich  und  überdies 
weder  übereinstimmend  noch  eindeutig  sind,  so  wird  man  aus  dem  Mangel 
einer  Hypophysishypertrophie  bei  Haguer  I  noch  nicht  den  Schluss  ziehen 
dürfen,  dass  in  diesem  Falle  eine  Acromegalie  nicht  vorhanden  gewe- 
sen sei. 

Anatomische  Veränderungen  am  Nervensystem  sind 
wohl  zuerst  von  Henbot  (10)  berichtet  worden.  Hyperplasie  der  Gan- 
glien und  Nerven  des  Sympathicus  sowie  zahlreicher  anderer  Nerven, 
Vagus,  Glossopharyngeus,  Plexus  brachialis  bestanden  in  seinem  Fall. 
Elebs  (11)  fand  bei  Rhyner  eine  bedeutende  Vergrösserung  des  Gehirns 
sowie  eine  Verdickung  der  Himnerven,  namentlich  der  Oculomotorii  und 
Optici.  Bei  der  Patientin  Küng  konnte  Klebs  (36)  weder  am  Hals- 
mark noch  an  den  Spinalganglien  oder  dem  Sympathicus  zweifellose 
Alterationen  nachweisen. 

In  dem  Fall,  welchen  Recklinghausen  und  Holschewnikoff  (37  u.  38) 
mittheilen,  war  eine  ausgebreitete  Syringomyelie  und  Gliose  des  Rücken- 
marks, sowie  eine  Atrophie  der  Nervenfasern  in  den  hinteren  Wurzeln 
der  Halsnerven,  in  diesen  selbst  und  im  Plexus  brachialis  beobachtet: 
Befunde,  welche  nach  der  Ansicht  der  genannten  Autoren  zu  Gunsten 
der  Auffassung  sich  verwerthen  lassen,  dass  die  Acromegalie  eine  Krank- 
heit auf  neurotischer  Basis  sei. 

Bei  Hagner  waren  das  Gehirn,  die  Medulla  oblongata  sowie  die 
Nervenwurzeln  vollständig  normal;  dagegen  fanden  sich  am  Vagus,  an 
den  intervertebralen  Ganglien  und  denjenigen  des  Sympathicus  eine 
massige  Zunahme  und  insbesondere  ein  grösserer  Kemreichthum  des 
Zwischenbindegewebes;  noch  viel  ausgebildeter  war  die  Wucherung  des 
Bindegewebes  an  den  Nerven  der  Extremitäten,  ausserdem  enthielten  diese 
sehr  viele  schmale  Fasern. 
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Die  von  Klebs  (11)  berichtete  Hyperplasie  des  Gehirns  und  vieler 
Nerven,  sowie  die  von  Henrot  (10)  beobachtete  Verdickung  insbesondere 
des  Sympathicus,  erinnern  einigermaassen  an  die  oben  geschilderten  Ver- 
änderoDgen,  wie  sie  an  den  Ganglien  des  Sympathicus,  der  Subvertebral- 
ganglien,  sowie  an  den  peripheren  Nerven  der  Extremitäten  insbesondere 
festgestellt  werden  konnten.  Es  werden  diese  bindegewebigen  Hyper- 
plasien des  Nervensystems  wie  diejenigen  bei  der  Elephantiasis  auch, 
mit  welchen  sie  eine  weitgehende  Uebereinstimmung  darbieten  0,  als 
Theilerscheinungen  des  weit  verbreiteten  Erankheitsprocesses  aufzufassen 
sein  und  nicht  in  eine  genetische  Beziehung  zu  demselben  gebracht  wer- 
den dfirfen ,  womit  natürlich  nicht  die  Möglichkeit  eines  trophoneuroti- 
schen  Ursprungs  des  Processes  geleugnet  werden  soll. 

Nicht  nur  die  Veränderungen  des  Nervensystems,  sondern  auch  die 
Bindegewebswucherung  und  Fettneubildung  zwischen  den  Muskelfasern 
nebst  den  Degenerationsvorgängen  in  diesen  müssen  wohl  gleich  den  ge- 
schilderten Gefassalterationen  als  mehr  oder  weniger  zur  Ent Wickelung 
gelangte  Symptome  aufgefasst  werden;  in  wie  weit  sie  zum  Wesen  der 
Krankheit  gehören,  in  welchem  causalen  Zusammenhange  sie  mit  der 
Erkrankung  der  übrigen  Weichtheile,  deijenigen  der  Knochen  insbeson- 
dere stehen,  darüber  möchte  ich  bei  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse, nicht  einmal  eine  Vermuthung  aussprechen. 

Freund  (33)  legt  besonderes  Gewicht  darauf,  dass  bei  Frauen  die 
Entwicklung  der  Acromegalie  mit  allerlei  Störungen  der  sexuellen  Ver- 
hältnisse, namentlich  der  Menstruation  verbunden  sei  (vergl.  Tab.  XXVII), 
und  glaubt,  dass  es  sich  um  eine  Versetzung  typischer  Entwicklungsver- 
hältnisse handelt,  welche  mit  den  Wachsthumsvorgängen  am  Skelet  zu- 
sammenhängen; eine  Anschauung,  welche  Klebs  (36)  wenigstens  für 
manche  Fälle  nicht  von  der  Hand  weisen  will,  während  Vibchow  C35a) 
an  eine  derartige  Beziehung  nicht  glaubt. 

Es  wäre  damit  das  Gebiet  der  Pathogenese  der  Acromegalie  betreten, 
das,  wie  aus  den  oben  gegebenen  Andeutungen  hervorgeht,  schon  viel- 
fache und  vielartige  Erörterung  gefunden  hat.  Ich  will  auf  diese  Seite 
der  Acromegaliefrage  nicht  weiter  eingehen  und  mir  nur  noch  mit  Rück- 
sicht auf  die  unten  angeführte  Ansicht  Marie's  (40)  die  kurze  Bemer- 
kung gestatten,  das  ein  Suchen  meinerseits  nach  Bakterien  unter  Anwen- 
dung der  jetzt  gebräuchlichen  Methoden  erfolglos  geblieben  ist.  Marie 
hat  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  den  Beinamen  „pneumique'^ 
beigelegt,  von  der  Ansicht  ausgehend,  dass  bei  der  Entstehung  dieser 
Krankheit  chronische  Afifecte  des  Respirationsapparates  eine  Rolle  spielen, 
indem  er  gleichzeitig  das  Vorkommen  der  Tronimelschlägelfinger  unter 
solchen   Bedingungen  betont.    Es  wird  von  ihm  als  sehr  wahrscheinlich 


1)  Joedan,   Pathologisch-anatomische  Beiträge   zur  Elephantiasis  con- 
genita (ans  dem  patholog.  Institut  in  Heidelberg).   Zieoleb's  Beitr.,  Bd.  VILL. 


Digitized  by 


GoogI( 


58  Julius  Arnold, 

bezeichnet,  dass  ein  infectiöser  oder  toxischer  von  den  Respirationswegen 
ausgehender  Process  als  Ursprung  in  Betracht  zu  ziehen  sei.  Da  Mabie 
(40)  auch  auf  die  Gebrüder  Hagner  in  dieser  Hinsicht  Bezug  nimmt, 
möchte  ich  nur  hervorheben,  dass  Hagner  I  allerdings  an  einer  chroni- 
schen Bronchitis  und  einem  geringgradigen  Emphysem  litt  Diese 
zu  der  Erkrankung  in  eine  genetische  Beziehung  zu  bringen,  ist  aber 
schon  deshalb  nicht  zulässig,  weil  bei  beiden  Brüdern  Hagner  das  Leiden 
in  dem  17.  bezw.  18.  Lebensjahre  aufgetreten  ist,  zu  einer  Zeit,  in  wel- 
cher weder  eine  Bronchitis,  noch  ein  Emphysem,  noch  irgend  eine  andere 
Erkrankung  des  Respirationsapparates  vorhanden  war.  Der  „meta- 
pneumopathische^'  Ursprung  der  Krankheit  kann  somit 
für  die  Gebrüder  Hagner  keine  Geltung  haben. 

Die  dififerentielle  Diagnose  der  Acromegalie  gegenüber  dem  Myxoedem, 
der  Leontiasis  ossea  und  der  Ostitis  deformans  ist  von  Mabie  (13,  30 
und  31),  Erb  (19)  und  vielen  Anderen  ausführlich  und  erschöpfend  er- 
örtert worden ;  ich  habe  deshalb  nur  bezüglich  der  letzteren  einen  kurzen 
Zusatz  zu  machen. 

Die  oben  an  den  Knochen  geschilderten  Veränderungen  haben  mit 
den  bei  der  Ostitis  deformans  beschriebenen,  namentlich  was  die  mikro- 
skopischen Verhältnisse  anbelangt,  einige  Aehnlichkeit;  man  vergleiche 
in  dieser  Hinsicht  die  Mittheilungen  Stilling's.  Dank  der  liebenswür- 
digen Liberalität  des  Herrn  CoUegen  von  Recelinghausen  wurde  ich  in 
den  Stand  gesetzt,  Stücke  des  Schädels  von  dem  IL  Fall  Stilling's  und 
einem  noch  nicht  publicirten  Fall  zu  untersuchen.  Vergleicht  man  die 
beiden  Processe,  so  fällt  zunächst  die  Verschiedenheit  der  Architectur 
der  Knochen  auf.  Bei  der  Ostitis  deformans  ist  die  äussere  Rinden- 
schicht nicht  mehr  kenntlich,  aber  auch  die  Abgrenzung  nach  innen  hin 
verwischt,  und  der  Knochen,  wo  er  nicht  sclerosirt  ist,  erscheint  in  eine 
poröse,  weiche,  zum  Theil  schnittfähige  Substanz  umgewandelt.  In  dem 
Fall  Hagner  I  sind  die  Rindenschichten  nicht  nur  erhalten,  sondern  in 
Folge  ausgiebiger  periostaler  Knochenneubildung  dicker.  Der  Knochen 
erscheint  trotz  einer  Erweiterung  der  Gefässräume  und  Markräume  viel 
compacter  als  bei  der  Ostitis  deformans  (Tafel  VI,  Fig.  17  und  18);  ins- 
besondere ist  aber  die  Grenze  gegen  das  Mark,  ungeachtet  einer  durch 
stellenweise  Rarification  bedingten  mehr  porösen  Beschaffenheit  der  innersten 
Lage  des  Knochens,  bei  Hagner  erhalten,  während  für  die  Ostitis  de- 
formans gerade  die  unregelmässige  Beschaffenheit  der  Markhöhle  cha- 
rakteristisch ist  Verkrümmungen,  welche  bei  dieser  zu  den  wichtigsten 
Kennzeichen  gehören,  fehlen  vollständig  bei  Hagner  I.  Weitere  sehr 
wichtige  Unterscheidungsmerkmale  bietet  die  Localisation  dar.  Während 
die  Eigenart  unseres  Falles  in  einer  gegen  die  Peripherie  hin  gleich- 
massig  sich  steigernden  Dickenzunahme  der  Knochen,  an  der  in  hervor- 
ragender Weise  die  kleineren  Knochen  der  Hände  und  Füsse  theilnehmen, 
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gefanden  werden  muss,  sind  es  bei  der  Ostitis  deformans  ausser  dem 
Schädel  insbesondere  die  langen  Röhrenknochen,  welche  erkrankt  und 
verkrQmmt  sind.  Proliferation  und  Rarification  treten  bei  der  Ostitis 
deformans  vermuthlich  gleichzeitig  und  gewöhnlich  in  späteren  Lebens- 
jahren auf,  bei  Hagner  hat  die  zur  Dickenzunahme  der  Knochen  führende 
Neubildung  schon  im  18.  Lebensjahre  sich  eingestellt,  und  eine  Verkrüm- 
mung der  Knochen  ist  trotz  des  langen  Bestandes  des  Leidens  und  trotz 
der  später  sich  hinzugesellenden  Rarificationsprocesse  ausser  an  der  Wir- 
belsäule nicht  zu  Stande  gekommen. 

Diese  Bemerkungen  dürften  genügen,  um  darzuthun,  dass  es  sich  in 
dem  Fall  Hagner  I  nicht  um  einen  solchen  von  Ostitis  deformans  handelt. 
Kehren  wir  deshalb  zu  der  Erörterung  der  Frage  zurück,  ob  Acromegalie, 
Pachyacrie  oder  Osteoarthropathie  die  Signatur  unseres  Falles  ist.  Die 
aus  den  bisherigen  Erwägungen  sich  ergebenden  Erfahrungen  lassen  sich 
in  den  folgenden  Sätzen  zusammenfassen: 

1)  Ein  gesteigertes  Längentoachsthum  der  Knochen  hat  bei  Hagner  I 
nicht  stattgefunden;  aber  auch  bei  der  Acromegalie  ist  ein  solches  nicht  notch- 
gewiesen.  Durch  Hypervolumen  der  Weichtheüe  und  Auflagerung  von 
Knoehensubstanjs  an  den  Enden  kommt  eine  Vergrösserung  der  Theile 
in  der  Längenrichtung  zu  Stande^  durch  welche  ein  gesteigertes  Längen- 
wachsthum  der  Knochen  vorgetäuscht  werden  kann;  es  dürften  deshalb 
die  bei  Kranken  gewonnenen  Maasse  nur  unter  Berüclcsichtigung  dieser 
Thatsache  verwerthet  werden. 

2)  Bei  Hagner  I  hat  eine  gegen  die  Peripherie  hin  gleichmässig 
fortschreitende  Dickenzunahme  der  Knochen,  wie  sie  für  die  Acromegalie 
angenommen  wird^  sich  vollzogen. 

3)  Eine  ungleichmässige  BetheiUgung  der  Knochen  der  Hand  an 
diesen  Processen,  eine  vorwiegende  Erkrankung  der  Endphalangen^  wie 
sie  nach  Marie  für  die  „Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneumique" 
charaMeristisch  sein  soü^  bestand  bei  Hagner  I  nicht. 

4)  SämmÜiche  QeUnkflächen  waren  .^  von  geringgradiger  Arthritis  de- 
formans  an  einzelnen  Gelenken  abgesehen,  normal;  dagegen  fanden  sich, 
wie  in  dem  von  Broca  untersuchten  FaU  Marie' s,  Synostosen  in  der 
Tarso-metatarsalregion^  ausserdem  solche  an  dem  Carpus  und  Metacarpus, 
femer  an  der  Symphysis  sacroüiaca,    sowie  zwischen  Tibia  und  Fibula. 

5)  In  der  ganzen  Ausdehnung  der  Wirbelsäule  wurden  Periostosen 
und  Synostosen  der  Wirbelkörper  entsprechend  den  Bandscheiben.^  Er- 
weichung der  tieferen  Lagen  dieser  und  Rarification  der  Substanz  der 
Wirbelkörper  getroffen:  Veränderungen,  welche  den  von  Broca  berichteten 
vielfach  gleichen.  In  Anbetracht  der  Ausbreitung  dieser  Processe  darf 
aus  einer  wechselnden  Localisation  der  Kyphose  nicht  auf  eine  Ver- 
schiedenheit des   Wesens  der  Krankheit  geschlossen  werden. 

6)  Es  ist  fraglich^  ob  die  mangelnde  Verlängerung  des  Unterkiefers 
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als  Beweis  dafür  angesehen  werden  darf,  dass  es  sieh  nicht  um  Äero- 
megalie  handelt,  weil  möglicher  Weise  diese  Veränderungen  van  einer 
Vergrösserung  der  Zunge  abhängen,  welche  gleich  den  Veränderungen  am 
Oberkiefer  in  verschiedenen  Perioden  der  Erhranhung  sich  einstellen 
kann. 

7)  Da  die  Boüe,  welche  die  Atrophie  der  Schilddrüse  eif^erseUs^  die 
Hypertrophie  der  Thymus  und  Hypophysis  andererseits,  bei  der  Acro- 
megalie,  insbesondere  in  pathogenetischer  Hinsicht,  spielen,  noch  r&lhsdr 
haß  ist  und  das  constante  Vorkommen  dieser  Veränderungen  überdies 
nicht  feststeht,  kann  cms  deren  Abwesenheit  in  dem  Falle  Hagner  I  kein 
Beweis  contra  Acromegalie  abgeleitet  werden. 

8)  Die  bei  Hagner  gefundene  Hyperplasie  der  Weichtheile,  die  der 
Haut  und  des  Unterhauteeügewebes  insbesondere,  sowie  der  bindegewebigen 
Umhüllungen  der  Nerven  stimmen  mit  dem  Bude  der  Acromegalie  Oberein, 
Die  Form  der  Nägel  kann  nicht  als  entscheidend  angesehen  werden, 

9)  Die  von  Marie  bejtüglich  der  „Osteoarthropathie  hypertrcphiante 
pneumiqu^''  geltend  gemachte  Aeüologie  kommt  für  die  Gebrüder  Hagner 
nicht  in  Betracht,  weil  bei  ihnen  die  Erkrankung  im  17.  bcM.  18.  Lebens- 
jahr auftrat,  bu  einer  Zeit,  in  welcher  Erscheinungen  ven  Seiten  des 
Respirationsapparates  nicht  vorhanden  wa/ren. 

Darf  aus  diesen  Thatsachen  der  Schluss  gezogen  werden,  dass  der 
Fall  Hagner  I  den  Fällen  von  Acromegalie  zuzurechnen  sei?  Zunächst 
geht  aus  denselben  nur  hervor,  dass  die  bisher  aufgestellten 
differentiell  diagnostischen  Gesichtspunkte  eine  Aus- 
weisung des  Falles  aus  diesem  Gebiet  nicht  rechtfertigen, 
und  dass  die  normale  Beschaffenheit  der  Gelenke,  ferner 
die  gegen  die  Peripherie  hin  gleichmässig  sich  stei- 
gernde Dickenzunahme  der  Knochen,  sowie  die  Hyper- 
plasie der  Weichtheile  mit  dem  Bilde,  welches  Makie  von 
der  Osteoarthropathie  pneumique  entwirft,  nicht  über- 
einstimmen, viel  eher  denjenigen  Veränderungen  ent- 
sprechen, welche  bei  der  Acromegalie  beobachtet  wor- 
den sind. 

Es  müssen  aber  bei  der  Beantwortung  dieser  Frage  noch  andere 
Möglichkeiten  berücksichtigt  werden.  Das  klinische  und  anatomische 
Bild  der  Acromegalie  kann  in  seinen- Einzelheiten  nicht  nur  entsprechend 
der  Dauer  und  dem  jeweiligen  Stadium  des  Processes, 
sondern  auch  unabhängig  davon  in  Folge  wechselnder 
Localisation  Verschiedenheiten  darbieten.  —  Es  ist  z.  B. 
ganz  gut  denkbar,  dass  in  dem  einen  Falle  die  Weichtheile,  in  dem  anderen 
die  Knochen  mehr  an  der  Dickenzunahme  betheiligt  sind,  dass  es  von 
den  Knochen  des  Antlitz^  bald  mehr  der  Oberkiefer,  bald  die  Jochbeine 
oder  der  Unterkiefer  sind,  welche  von  der  Verdickung  betrofien  werden. 


Digitized  by  VjOOQ IC 


Acromegalie,  Pachyaorie  oder  Ostitis?  61 

das8  endlich  an  der  Wirbelsäule  bald  die  oberen,  bald  die  unteren  Theile 
die  zur  Kyphose  führenden  Veränderungen  eingehen.  Solche  und 
andere  Differenzen  in  der  Localisation  können  sich  abspielen, 
ohne  dass  die  Erscheinung,  welche  fQr  die  Acromegalie  bisher  als  die 
am  meisten  eigenartige  angesehen  worden  ist,  das  gegen  die  f^Spitzen'^ 
zunehmende  Hypervolumen ,  dadurch  in  ihrer  Bedeutung  beeinträchtigt 
wird.  Allerdings  darf  man  nicht  vergessen,  dass  es  wohl  in  den  meisten 
Fällen  nicht  nur  die  „Spitzen'^  sind,  welche  eine  Veränderung  eingegangen 
haben. 

Welchen  Einfluss  auf  das  Krankheitsbild  die  Dauer  des  Pro- 
cesses  haben  kann,  das  ergiebt  sich  aus  mehreren  der  mitgetheilten 
Krankengeschichten.  Ich  begnüge  mich  deshalb,  darauf  hinzuweisen,  dass 
der  Grad  und  die  Ausdehnung,  in  welcher  das  Skelet  an  der  Erkrankung 
betheiligt  ist,  dass  das  üeberwiegen  der  Neubildungsvorgänge  und  die 
Ausdehnung  der  Barificationsprocesse  in  ihrem  wechsebden  Verhalten 
ungezwungen  auf  diesen  Factor  sich  zurückführen  lassen.  So  tritt  die 
Kyphose  offenbar  gewöhnlich  in  späteren  Stadien  der  Erkrankung  auf, 
weil  die  Processe  an  der  Wirbelsäule,  welche  dieselbe  bedingen,  wahr- 
scheinlich erst  in  dieser  Zeit  zur  Entwicklung  gelangen. 

Ueberdies  geht  aus  manchen  Krankengeschichten  hervor,  dass  die 
Veränderungen  einzelner  Gebilde,  die  der  Hände  und  Füsse  ausgenommen, 
zu  verschiedenen  Zeiten  sich  einstellen  können.  Es  ist  oben  der 
Beobachtung  Erb's  (28)  Erwähnung  geschehen,  der  zufolge  bei  Hagner  U 
eine  Verdickung  des  Oberkiefers  und  ein  Hypervolumen  der  Zunge  und 
Nase  erst  später  aufgetreten  ist. 

Ob  der  FaU  Hagner  ein  typischer  Fall  von  Acromegalie  ist  oder 
nicht,  ob  man  verschiedene  Formen  von  sog.  Acromegalie  je  nach  Aus- 
dehnung und  Localisation  unterscheiden  muss  oder  nicht,  diese  Fragen 
zu  beantworten,  ist  aus  dem  Grunde  unmöglich,  weil  wir  über  das  Wesen 
und  die  Pathogenese  dieser  Krankheitsform  nicht  genügend  unterrichtet 
sind  und  nicht  wissen,  welche  Erscheinungen  unbedingt  zu  diesem  Krank- 
heitsbegriff gehören,  welche  von  mehr  nebensächlicher  Bedeutung  sind, 
ob  sie  femer  in  einer  bestimmten  Reihenfolge,  und  in  welcher  sie  auftreten, 
und  in  welchem  causalen  Zusammenhang  dieselben  endlich  stehen. 

Bei  der  Aufistellung  des  Krankheitsbegriffes  der  Acromegalie  und 
der  Wahl  dieser  Bezeichnung  ist  Marie  wohl  von  der  Vorstellung  aus- 
gegangen, dass  das  Wesen  derselben  eine  an  den  „Spitzen^'  oder,  viel- 
leicht richtiger  gesagt,  an  den  „Enden^^  auftretende  Vei^rösserung  der 
Theile  und  zwar  sowohl  in  der  Längen-  als  auch  in  der  Dickendimension 
sei.  Wie  ich  oben  erörtert  habe,  ist  ein  wirkliches  Längenwachsthum  für 
die  ÜJiochen  wenigstens  keineswegs  erwiesen;  vielmehr  kommt  nur  eine 
scheinbare  Verlängerung  durch  Hypervolumen  der  Weichtheile  und  Auflage- 
rung von  Knochensubstanz  an  den  Enden  zu  Stande.  Sollten  Fälle  in  der 
Zukunft  mitgetheilt  werden,  in  welchen  ausser  den  eben  angeführten  Ver- 
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änderungen  ein  wirkliches  Längenwachsthum  der  KnocheD  stattgefunden 
hat,  so  würde  das  einen  bemerkenswerthen  Unterschied  anzeigen.  Für 
diese  Fälle  würde  dann  eigentlich  die  Bezeichnung  der  Acromegalie 
reservirt  werden  müssen,  während  mir  die  Bezeichnung  der  Pachyacrie 
(Recklikghausen)  für  diejenigen  Formen  passender  dünkt,  bei  welchen 
die  Vergrösserung  nur  durch  Dickenzunahme  der  Knochen  und  Hyper- 
Volumen  der  Weichtheile  bedingt  ist 

Ich  habe  oben  ausgeführt,  dass  der  Fall  Hagner  als  ein  Typus  der 
Osteoarthropathie  hypertrophiante  im  Sinne  Marie's  unter  anderen 
Gründen  deshalb  nicht  aufgefasst  werden  könne,  weil  durch  die  vorhan- 
dene Hyperplasie  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes,  sowie  der 
bindegewebigen  Bestandtheile  der  Nerven  dargethan  wird,  dass  nicht 
ausschliesslich  eine  Erkrankung  der  Knochen  vorliegt.  —  Sollte  es  sich 
herausstellen,  dass  es  Fälle  giebt,  in  welchen  vorherrschend  eine  Volumens- 
zunahme der  Weichtheile  zu  Stande  gekommen  ist,  so  würde  man  diese 
Formen  von  der  durch  vorwiegendes  Hypervolumen  der  Knochen  cha- 
rakterisirten  Pachyacria  ossea  als  Pachyacria  mollis  unter- 
scheiden können.  Schliesslich  darf  ich  nicht  unterlassen  auf  die  Mög- 
lichkeit einer  verwandtschaftlichen  Beziehung  dieser  Vorgänge  zur 
Elephantiasis  auch  an  dieser  Stelle  hinzuweisen,  welcher  durch  den  Zu- 
satz „elephantiastica''  Ausdruck  verliehen  werden  könnte.  Eine  solche 
wird  man  deshalb  in  Erwägung  ziehen  müssen,  weil  bei  Elephantiasis 
in  manchen  Fällen  eine  ausgesprochene  Veränderung  der  Knochen  statt- 
findet, indem  diese  durch  periostale  Neubildungen  dicker  werden,  eine 
un regelmässige  Oberfläche  bekommen  und  synostotische  Verwachsungen 
aufweisen.  Virchow  äussert  sich  über  diesen  Gegenstand  in  seiner 
Onkologie  Bd.  I,  S.  312  mit  folgenden  Worten :  „Für  die  Geschichte  der 
pathologischen  Ossification  überhaupt  sind  diese  Processe  von  nicht  ge- 
ringem Interesse,  insofern  als  man  sich  überzeugen  kann,  dass  die  Knochen- 
bildung sich  nicht  auf  das  Periost  beschränkt,  sondern  weit  in  die  extra- 
periostalen Schichten ,  hier  in  die  elephantiastischen  Schwielen  hinein- 
greift. In  höheren  Graden  verschmelzen  die  hervorwachsenden  Knochen- 
massen unter  einander,  und  es  entstehen  dadurch  Synostosen,  welche 
benachbarte  Knochen  mit  einander  in  Verbindung  setzen.  Bei  der 
harten  Elephantiasis  des  Unterschenkels  ist  es  ganz  gewöhnlich,  dass 
Tibia  und  Fibula  sich  an  verschiedenen  Stellen  untereinander  vereinigen, 
dass  Astragalus  und  Galcaneus  zu  einer  gemeinschaftlichen  Masse  ver- 
schmelzen." —  Der  Unterschied  gegenüber  dieser  eigentlichen  Elephan- 
tiasis ossea  mit  ihrer  meistens  einseitigen  und  überhaupt  sehr  wech- 
selnden Localisation  wäre  bei  der  Pachyacria  ossea  durch  die  gegen  die 
„Spitzen''  sich  steigernde  symmetrische  Volumenszunahme  der  Knochen 
gegeben.  Das  ist  und  bleibt  voraussichtlich  das  Signum  pathognomo- 
nicum  dieser  Krankheitsformen,  selbstverständlich  bei  voller  Würdigung 
der  Thatsache,  dass  auch  die  anderen  Knochen  mehr  oder  weniger  hoch- 
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gradige  VeräDderungen  eingehen  können.  —  Eine  derartige  Auffassung 
der  durch  vorwiegende  Dickenzunahme  der  Knochen  charakterisirten 
Form  d&nkt  mir  noch  sachentsprechender  als  die  Aufstellung  der  Osteo- 
arthropathie  hypertrophiante  mit  metapneumopathiscl^em  Ursprung. 

Es  sollte  mit  diesen  Erörterungen  nur  angedeutet  werden,  in  welchen 
Richtungen  eine  Trennung  der  zur  Acromegalie  bisher  gerechneten  Foi-men 
möglich  wäre.  Ob  eine  solche  wirklich  erforderlich  ist  oder  nicht,  darüber 
kann  nur  durch  weitere  klinische  und  anatomische  Beobachtungen  eine 
Entscheidung  herbeigeführt  werden.  —  Die  Aufgabe  der  Anatomen  wird 
es  sein,  in  vorkommenden  FäNen  vor  allem  eine  genaue  Untersuchung 
des  Skelets,  denn  an  solchen  ist  bisher  Mangel,  sowie  der  Muskeln  und 
des  Nervensystems  auszuführen.  Eine  mühsame,  und  was  noch  schlimmer, 
eine  zeitraubende  Arbeit.  Allein  nur  auf  diesem  Wege  wird  Licht  in 
das  Dunkel  der  Acromegalie- Frage  zu  bringen,  wird  Aufschluss  über 
das  Wesen  der  sog.  Acromegalie  und  deren  Beziehung  zum  Riesenwuchs 
zu  schaffen  sein. 


In  der  nachfolgenden  Tabelle  XXVII  sind  diejenigen  Acromegalie- 
fälle,  welche  mir  im  Original  oder  in  einem  brauchbaren  Referat  zu- 
gängig waren,  zusammengestellt,  und  zwar  werden  zuerst  die  auch  von 
Marie  als  zweifellos  anerkannten  Fälle  (I— XIX)  nebst  den  neu  hinzu- 
gekommenen (XX— XXIII),  dann  die  von  ihm  als  zweifelhaft  bezeichneten 
(XXrV— XXVII),  und  schliesslich  die  von  ihm  nicht  anerkannten  Formen 
(XXVIII— XXXVl)  aufgeführt  »)•  Ich  glaubte,  obgleich  ich  der  Deutung 
Marie's  mich  nicht  anschliessen  und  insbesondere  die  „Osteoarthropathie 
hypertrophiante  pneumique^^  als  eine  besondere  Krankheitsform  nicht  an- 
erkennen kann,  doch  eine  solche  Anordnung  trefien  zu  sollen,  weil  mög- 
licher Weise  die  in  der  letzten  Categorie  aufgeführten  Fälle  mehr  der 
Pachyacria  ossea,  die  in  der  ersten  dagegen  wenigstens  zum  Theil  der 
Pachyacria  moUis  angehören ;  ob  sich  durch  wirkliches  Längenwachsthum 
der  Knochen  charakterisirte  Fälle  von  Acromegalie  unter  ihnen  be- 
finden, ist  aus  den  angegebenen  Gründen  nicht  zu  entscheiden. 

1)  Die  Monographie  von  Souza-Lbitk  (De  P  acromegalie,  Paris  1890), 
einem  Schüler  Mabie's,  ist  erst  erschienen,  nachdem  das  Mannscript  schon 
abgeliefert  war.  Von  zweifellosen  Fällen  führt  der  Verf.  noch  Noel  (1779), 
Ellinwood  (1883),  Wadswokth  (1885),  Strümpell  (1889),  sowie  einige  brief- 
liche Mittheilungen  an.  Alibert's,  Chalk's  und  Vibchow's  Fall  rechnet 
er  gleichfalls  zu  den  zweifellosen,  denjenigen  Recklinoshausen's  aber  zu 
den  zweifelhaften  Fällen,  ebenso  diejenigen  von  Cubadls  (1889),  Silgock 
(1890)  und  Waldo  (1890).  Der  eine  Fall  von  Vebstbabten,  welchen 
Mabie  als  Beispiel  der  „Osteo-arthropathie"  deutet,  wird  von  Souza-Lbitb 
den  dubiösen  Acromegaliefällen  beigezählt. 
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Antor. 


Alter,  OMcUeeht 

des  KraakQD, 

Beginn  der  Knnk- 

heit. 


Kopf. 


WirbelsAale, 
Sternamf   Kip- 
pen, ClayicnlA«, 
Scapalae. 


Ober-  u. 
Vorder- 


Hiliide. 


Becken. 


Ober-    and 
Unter- 
achenkel. 


Saücxrottx  (1). 
1801. 


II. 

Vbrga  (4). 

1864. 


UI. 

LoMBROBO  (6). 

1868. 


89  J.y  mftnnl., 
Beginn  der 

Krankheit    im 
88.  Lebens- 
jahr. 


48  J.,    weibl., 
Beginn    der 

Krankheit    im 
85.  Lebens- 
jahr. 
Schneiderin. 


87  J.,  männl., 
Beginn  vom 
21.  Lebens- 
jahre  an. 
Landwirth. 


Kopfumfang 
vergrössert; 
Unterkiefer  u. 
Augen    vor- 
stehend ;  Orbi- 
talrand yer< 
dickt 


Schftdel   hat 
die   gewöhn- 
lichen Dimen- 
sionen; Ge- 
sichtstheil  ver- 
grdssert;  Sella 
turcica  defor- 
mirt. 


SchUdel  nor- 
malf '  Oesicht 
breit;  Joch- 
beine weit  von 
einander  ab- 
stehend, Unter- 
kiefer Iftnger 
und   dicker. 


IV. 

Briodi  (8). 

1877. 


V. 

Tarufpi  (9). 

1879. 


65  J.,  mftnnl., 
Beginn  zwi- 
schen dem 
85.  und  49. 
Lebensjahr. 
Schauspieler. 

Syphilis,  PoU- 
tor. 


47  J.,    Mann ; 
Böttcher. 


Wirbelsäule 
verdickt ;  Ky- 
phose (?),  Sca- 
pula  u.  Clavi- 
culae  verdickt, 
desgl.  Bippen 
und    Stemum. 


Schulter-  und 

Schl&sselbeine 

voluminös. 

Wirbel  ver- 

grdssert; 
Rippen  ver- 
dickt 


Schädeldach 
vergrSssert, 
Stirn    breit  u. 
gross;  Kiefer 
prognathf  der 
untere  stark 
vortretend ; 
Suturen  ver- 
knöchert, Sella 
turcica  er 
weitvrt. 


Schädel  gross; 

Oberkiefer 
höher ,   Unter- 
kiefer vor- 
tretend;    Fos- 
M   caninae 
tief  u.   durch- 
scheinend. 


Verdickt         Hand         HUft- 
?  verbreitert,  knocben 

Iverdiclit 

i 


Vergrösserung  aller 
Oliedmaassen. 


Ver- 
brcitcft^ 


Verdickt; 
knöcherne 

Waden. 

Achilles- 
sebne um 
d.  Doppelfee 
verbreitert. 


VergrSeaenixig 
aller  Glledm&asaco. 


Kyphose  mit 
ScoÜose  nach 
rechts  in  der 
Höhe  des  4.  bis 
5.  Brustwir- 
bels; rachi- 
tischer Rosen- 
krans. 


Oberarm 
nicht 

hypertro  • 
phisch ;  da- 
gegen Vor- 
derarm von 

der  Mitte 

abwärts; 
Arme  mehr 
als  Beine. 


Fingerpha- 

langen 

länger  u. 

dicker. 


Geringe 

Länge 

der   Arme. 


Hände 

ver- 

grössert. 


Zum 

Theil 

normal. 


Becken 
geneigt. 


Ober- 
schenkel 

nicht 
hypertro- 
phisch; 
dagegen 
Unter- 
schenkel 
von  der 
Bfitte  ab- 
wärts. 

Femur, 
Tibia  und 

FibuU 
länger  und 

dicker. 


Bedeu- 
tende 

Länge  der 
unteren 

Extremität 


Ffisse 

irer- 
grSsserLj 


Verdickt  j 

Eqoino- 

vaxus- 

stellang. 


Milsaige 
Länge. 
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Irlaare,  Muskel. 


Ncse, 

Ohren  und^ 

Flippen. 


Zuit(re. 


Schild- 

dra^e  und 

Tbymas, 

Hals. 


Herz  uod  ' 
I.uogen. 


Sexuelle 
Verhält- 


Sonstige 
Symptome. 


'    Körper- 
'  gewicht  u. 
,    Grösse. 


Sonstige 
Bemerkungen. 


Unterlippe] 
I     dicker. 


Hmnt  am      I  Ohren  nor- 


Vorderarm, 
Knas    and   Ge- 
sicht verdickt; 
Maskelfleiach 
harter. 


mal,  Unter- 
lippe wuls- 
tig, Nase 
wenig  ver- 
dickt. 


Nase 

jsehr  lang; 

Unterlippe 

verdickt, 


Pttls  klein, 

kaum    auf-l 

ftndbar. 

I 


Vergrösse- 
rang  des 
Herzens ; 

j enge  Aorta; 
LuDgen- 

euipbysem. 


Cession  der 
Menses  im 
25. Lebens- 
jahr. 


Znnge  Hals 

wenig  ver-'    umfang 
dickt.     I doppelt  so 
'      gross. 


Emphysem  {Keine    Qe* 

der  Lun-  ,  schlechts- 

gen.       '  regungen. 


Zunge 
sehr  gross. 


Oaumen- 

gewölbe 

sehr  hoch. 


Hals. 

kurs  und 

dick. 


Herx    ver-" 

grössert;  . 

chronische' 

Endocar- 

ditis.      ' 


Penis 
}rro8s. 


Bewusstseii) 
etwas    benom- 
men; allgem. 

Schmerlen. 


Gesicht,  Gehör 
herabgesetatf 
sp&ter  voll- 
ständige Blind 
heit  und  Taub- 
heit 


Peinigendes 
Hungergef&hl, 
Schmerzen    in 

den    Augen- 
höhlen, Ohren, 

Mund  etc. 


178  Pfd. 
frQherllS. 


172  cm 


Gesteigertes 
Hungergeftlhl. 


180  cm 
120.4  k 

.si'liwer. 


166  cm 


1.77  cm 
Skelet. 


Section  ver- 
weigert ,  erst  nach 
Jahren  Exhumi- 
rung     und    etwas 
genauere  Be- 
schreibung von 
Sternum ,     Clavi- 
cula  und  Kippe. 

Section.    Kopf- 
nnd  Gesichts- 
knochen unver- 
ändert und  durch- 
scheinend.      Ver- 
grösserung  der 
Hypophysis. 


Section.  Hypo- 
physis vergrössert. 
Knochen  an  den 
einen  Stellen  dfinn 
und  atrophisch, 
an  anderen  dick 

und  compact; 
Gefässlöcher   ver- 
grössert    Suld 
tiefer;    Linea, 
Cristae    etc.    vor- 
springend.    Alle 
Knochen  im  Ver- 
hftltniss   snm  Vo- 
lumen leicht 

Skelet 


Zisgler,  Beitrage  zur  path.  Anat.    X.  Bd, 
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Autor. 


Alter,  Oetchleeht 
des  Kranken, 


Kopf. 


Wirbeltlole, 
Sternnm,   Bip* 
pen,Clavienlae, 
Scapolae. 


Ob«r-  n. 
Vorder- 
arm. 


HAnde.    I  Becken. 


Ober-  und 

Unter- 
schenkel. 


Pfisse. 


VI. 

Hbnrot  (10) 

1882. 


86.  J.,  minnl., 
Beginn    seit 
dem  15.  Le- 
bensjahr. 


Sehidel    nicht 

▼erändert ; 

Aogen    nnd 

Unterkiefer 

vortretend ; 

Gesicht  sehr 

breit  I    tiefe 

Sella  tnrdca. 


VII. 

Pritsche  and 

Klxbs  (11) 

1884. 


VUI. 

Marie  (15) 
1886. 


IX. 

Maris  (18) 
1886. 


44  J.,  mftnnLf 
Beginn   im 
Alter  von 
55  J.,  Still- 
stand angeb- 
lich seit 
8  Jahren; 
Senner. 


87  J.,  weibl., 

Beginn   mit 

24.  Lebens- 

fahr. 


54  J.,   weibl., 
Beginn  seit 

d.  52.  Lebens- 
I         jähr. 
I     WAscherin. 


Nicht  vei 
ändert, 
nach  der 
Beobach- 
tung am 
Kranken. 


Länger    ' 
und  dicker. 


,  Nicht 
I  verändert, 
I  nach  der 
!  Beobach- 
,  tnng  am 
i  Kranken. 


Länger 
und  dicker. 


Vergrosserong 
des    Schädels 
nicht  bedeu- 
tend, beträcht- 
liche Ver- 
grössemng  des 
Unterkiefers ; 
Abstand  der 
Jochbogen 
vermehrt, 
Distans  der 
oberen  Eck- 
zähne grösser. 

Schädel  gross; 

Unterkiefer 
I    vergrftssert. 


Vergrössemng 
des  Kopfes, 
Unterkiefer 
vortretend. 

Sinus  firontales 
erweitert; 
Orbitalrand 
vortretend ; 
ocdpito-pari- 
etal  Promi- 
nens. 


Kyphose   in 

der  Hdhe   der 

8 — 4  ersten 

Brustwirbel. 


Kjphose  in 
der   H5he  der 

6 — 7  ersten 
Bflckenwirbel. 


Cervicale   nnd 
dorsale  Ky- 
phose ;    Clavi- 
cuia  u.  Scapula 

verdickt ; 
Rippen  breiter, 


Vorder- 
arm- 
knochen 
länger; 
Umfang 
der  Ober- 


nicht  ver- 
mehrt 


Hände  und 

Finger 

bedeutend 

breiter  u. 

dicker. 


B  ecken- 
breite 
ver- 
mehrt. 


I 


Hände 
sehr  breit 
nnd  dick. 


Ver- 
dickung 
der  Pinger 
an  der  Ar 
tienlation 
der  Pha- 
langen mit 
den  Pha- 
langinen- 
und   Meta- 
carpal- 
knochen. 


Etwas 

ver- 
dickt. 


Ober- 
schenkel 
nicht  ver- 
längert, 
Unter- 
sehenkel 
etwas, 
Kniee  ver- 
dickt. 


TibU  nicht 
bemerkens- 
werth  ver- 
dickt; 
Kniee 
dicker. 

Kniee 
verdickt. 


Wie  die 

Hände 

verändert. 


Pflsse   und 

Zehen 
voluminös. 


Ffisse  und 
Zehen  sehr 
volnminös. 
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Haut,  Nigel, 
Haare,  Moskttl. 


Nase, 

Ohren  and 

Lippen, 


Zange. 


Schild- 

drfise  and 

Tbymai, 

Hall. 


Hera  und 
Langen. 


Sexaelle 
Verhält- 
nisse. 


Sonstige 
Symptome. 


Körper- 
gewicht a. 
Grösse. 


Sonstige 
Bemerkangen. 


Haat   aart, 
weiss.     Nigel 

breit;   nach 

dem    Seetions- 

befond  sind 

anch  die 

Weiehthelle 

verdiekt  an 

Hftnden  and 

passen. 


Keine  ele- 
phantiastitcfae 
Verdickung 
der  Haut;  nur 
an  Hinden  and 
Pilssen,  Ellen- 
bogen and 
Knieen  hyper- 
trophisch. 
Moskeln  ab- 
gemagert, 
Nigel  breiter. 


Nigel  kora, 
breit,  ling»- 

gestreilt. 
Haut  normal. 


Nigel  kars 
and    platt, 

lingsstreifig. 

Mnskelmasse 
vermindert. 


Lippen 
dick,  ins- 
besondere 
die  antere. 
Nase  sehr 
gross. 


Doppeltes 
Volamen. 


Hau 
sehr  dick ; 

Schild- 
drüse   ver 
grössert 
am  das 
ö-fache. 


Muskel-      I 
schwichung; 


Intelligenz 
schwerfillig ; 
Kopfschmera ; 
Abnahme  des 
Gesichts. 


Nase, 

Oliren  and 

Lippen 

grösser. 


Ver- 
grössert 


Hau  kars 

und  dick, 

Schild- 

IdrÜM   ver- 

,   grössert, 

desgleichen 

Thymus. 


Nase 
gross  I 
namentlich 
die   Unter- 
lippe ver- 
breitert. 


Ver- 
breitert 


Breit. 


Thyreoidea 

kaum  SU 

faiilen. 


Schild- 

drfise 

kaum    SU 

fühlen. 


Dyspnoe ; 
PuU  klein 

und 
schwach. 


Geschlecht- 
liche Re 
gongen 
fehlen    seit 

vielen 
I    Jahren ; 
Penis 
gross. 


Spannende 
Schmersen, 
namentlich 
in  den  Armen ; 
Occipitalneu- 
ralgie;  Ver- 
minderung des 

Appetits ; 

Abnahme  des 

Gedieh  tnisses. 


Abnahme 
d.  Körper- 
linge um 
ca.  17  cm; 
169  h.;  im 
Leben  ver- 
muthlich 
175;  Kör- 
pergewicht 
7Ö— 8S   k. 


Section:   Ver- 
grösserung  d.  Sab- 

mazillardlrasen ; 
die  meUten  Nerven 
verdickt ;    Ver- 
grösserang  der 
Hypophysis ;    alle 
untersuchten  Kno- 
chen mit  sehr  ent- 
wickelten    Osteo- 

phyten  besetat; 
die    Ansitse     der 
Muskeln  u.  Sehnen 
sehr    hervor- 
tretend ;  ~  Ver- 
dickung der  sym- 
pathischen   Gan- 
glien. 

Section:     Ver- 

grÖsserung    der 

Hypophysis ,     des 

Gehirns,   der  Me- 

duUa  oblongata 
und    Nerven,    der 
Thymus.     Ver- 
grösserung    der 
venösen    Klappen 
in   allen   Rich- 
tungen, sowie  der 
Aorta  nnd  Pul- 
monalis. 


Cession  der 
Menses  seit 

dem  24. 

Lebens- 
jahr. 


Cession  der 
Menses  mit 
29.Lebenj»- 
jshr. 


Kopf-        ! 

schmersen,    i 

Schmersen   ini| 

Rücken  und  | 

Armen. 


Abnahme 
der  SehlcrMft. 


Section:  Be- 
schreibung   des 
Skelets  durch 
Broca  jr.     Harte 
Gaumen    nach 
unten  convex. 
Dilatation  d.  Sinus 
maxillaris.    Fossa 

pitnitaria  sehr 
tief.  AmCondylus 
des   Unterkiefers 
poröse  Neubildun- 
gen.   Knochen  der 
Glieder  und  des 
Stammes  in  den 
spongiösenTheilen 
verdickt,    porös ; 
Insertionen  der 
Sehnen  vortretend. 
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Julias  Arnold, 


Alter,  OcBchlecht 

Wirbelsäule, 

Ober-   und 

Ober-   und 

Autor. 

det  Kranken. 

Beglan  der  Knnk- 

h«tt. 

Kopf. 

Sternum,    Rip- 
pen, Clavicnlae, 
Scapnlae. 

Vorder- 
arm. 

Hände. 

Becken. 

Unter- 
schenkel. 

Fasse. 

X. 

38  J.,  m&nnl., 

Unterkiefer 

Kyphose  im 

Oberarm 

Ver- 

Unter- 

Füsse  und 

Min. 

Beginn  im 

vortretend, 

oberen  Dorsal- 

nicht 

dickung  d. 

schenkel, 

Zehen  ver- 

KOW85I (U) 

28.  Lebens- 

ebens»o Orbi- 

theil ;    Proces- 

dicker, 

Hände  und 

Kniee, 

dickt. 

1887. 

jahr. 

talränder.   Ab- 

sus  xiphoides 

dagegen 

Finger. 

Patella 

Musiker. 

sUnd  der 

breit.     Clavi- 

Vorderarm. 

dicker. 

Jochbeine 

cula  ge- 

grösser. 

krümmt,                 vergrössert 

Exophthalmus. 

breiter  und 
dicker. 

XL 

37  J.,    weibl., 

Schädel 

Claviculae 

Meto- 

Ffisse  ver- 

Haddbn 

Beginn  4V,  J 

normal;  Ver- 

dicker, breiter 

carpal- 

hältoiss- 

und 

zuTor ;    zuerst 

dickung  des 

u.    gekrümmt ; 

knochen 

1 

mässig 

Balance (12) 

Schwellung 

Ober-  und 

keine  Krüm- 

und Pha- 

breiter   sU 

1888. 

der  Kniee, 

Unterkiefers 

mung  nach 

langen 

die  Hände 

dann    der 

gleichmässig. 

vorne. 

breit 

1 

Hände. 

XII. 

28  J.,  weibl. 

Hände 

FQsse 

WiLKB  (20) 

ver- 

ver- 

1888. 

grössert. 

grdssert 

XIII. 

58  J.,    weibl., 

Kopf  dick; 

Schwache 

numerus 

Hände  und 

Becken- 

Ober- 

Ebb (19) 

Beginn  im 

Gesicht  gross 

dorsale  Ky- 

nicht nach- 

Finger 

knochen 

schenkel 

1888. 

48.  Lebens- 

und breit, 

phose;  Ver- 

weisbar 

verdickt 

sehr 

nicht  mit 

jahre,  rasche 

Jochbeine 

dickung  der  j  verdickt, 

dick. 

Sicherheit 

Zunahme  inner- 

massiT, Unter- 

sternalen 

dagegen 

als    hyper- 

halb eines 

kiefer  vor- 

Theile  der 

die  Vorder- 

trophisch 

Va  Jahres; 

stehend.  Ober- 

Claviculae; 

arme  in 

zu  be- 

dann lang- 

kiefer  nicht 

Rippen  breiter, 

ihren 

zeichnen, 

sames  Fort- 

verändert. 

Processus  xi- 

distalen 

dagegen 

schreiten, 

phoides   kurz 

Ab- 

die Kno- 

Stillstand seit 

und  breit. 

schnitten. 

chen  des 

6  Jahren. 

. 

# 

Unter- 
schenkels ; 
aber    nicht 

länger. 

XIV. 

41  J.,   weibl., 

Unterkiefer 

Claviculae 

numerus 

Hände  und 

Wie  am 

Wie  an 

GODLKE  (22) 

Beginn  im 

sehr  massiv 

ma»siv  und 

mit  sehr 

Finger 

Ober-   und 

der  Hand 

1888. 

26.  Lebens- 

u.   vortretend ; 

prominent ; 

ausgebilde- 

voluminös. 

.  Vorder- 

und den 

jahr;  früher 

Gesicht  ver- 

Scapulae  ver- 

ten Promi- 

] 

arm. 

Fingern. 

rheumatische 

grössert ; 

dickt  ;   dorsale 

nenzen,  be- 

Affectionen. 

Exophthalmus,!      Kyphose. 
Kopf  eiförmig. 

1 

sonders  am 

unteren 

Ende, 

ebonso   die 
Knochen 

des  Vorder- 

i 

arms^ 
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Haut,  Nigel, 

Nase, 

Ohmn   nnd 

Zunge, 

drüse'^undj  Hers  and  '    ^"k!"* 

Sonstige 

Körper- 
gewicht u. 
Grösse. 

Sonstige 

Haare,  Muskel. 

v/urvu    UHU 

Lippen. 

Tonsillen. 

Thymus, 
Hals. 

Lungen. 

nisse. 

Symptome. 

Bemerkungen. 

Nfigel  breiter        Nase, 

Gross.  * 

Schild- 

Kopf-          164  cm. 

and  platt; 

Ohren  und 

drüse  nicht 

schmerzen  TagL 

Haut  an  den 

Lippen 

zu    fahlen. 

und  Nacht, 

1 

Hfinden, 

grösser. 

Abnahme    der 

1 

Flössen   nnd 

Sehkraft  und 

! 

Knieen  Ter- 

d.  Hörkraft. 

diekt. 

1 

Haat  an  ver- 

Ver- 

Zunge 

Schild- 

Herz  und 

Cession  der 

Blind  auf  dem 

schiedenen 

dickung 

breiter. 

drflse  nicht 

Lunge 

Menses  mit 

rechten  Auge. 

SteUen    dicker 

des  Nasen- 

Tonsillen 

zu   fühlen; 

normal. 

38  Jahren 

in    Folge    Zu- 

knorpels. 

grösser. 

Hals  dick 

nähme  des 

Unterlippe 

in  Folge 

Unterhautzell- 

ver- 

Hypertro- 

gewebes. 

grossert. 

phie  des 

Nägel  breit 

Unterhautr 
Zellge- 
webes. 
Thymus- 

vergrösse- 

1 

rung  nicht 

nachzu- 

weisen. 

Keine  Ver- 

Nase, 

Neuritis 

Tod  nach 

ändemng  der 

Lippe  und 

optica  (?); 

6  Jahren,   aber 

Haut  an 

Mund 

Amaurose. 

keine  Section. 

Händen  nnd 

enorm. 

Neuralgie. 

Pässen,  aber 

angeblieh  an 

StaUen. 

Haut  an  Ter- 

Nase  sehr 

Zunge 

Hals  dick. 

Herz  und 

Cession  der 

Migräne- 

158  cm. 

sehiedenen 

breit; 

breit,desgl. 

Thyreoidea 

Lungen 

Menses  im 

anflLUeTom40. 

87,3  k. 

KSrperstellen 

Lippen 

Tonsillen, 

scheint  zu 

normal. 

48.Lebens. 

bis  48.  Lebens- 

▼erdiekt, 

dick, 

Gaumen  u. 

fehlen. 

jähr. 

jahre.     Schläf- 

desgl. die 

Unterlippe 

Zäpfchen 

Dämpfung 

rigkeit»  Ver- 

Muskeln  an 

voluminös. 

am  Manu- 

gesslichkeit, 

den  Vorder- 

brium 

Abnahme  des 

annen  nnd 

Btemi. 

Sehens. 

Waden; 

Nigel  knn 

nnd  breit. 

SuT  die  Haut 

Breite 

Zunge 

Thyreo- 

Puls lang- 

Cession der 

Kopf- 

des Oesichto 

Lippen, 

breit 

idea  be- 

sam und 

Menses  im 

schmerzen, 

verdiekt; 

Ohr- 

trächtlich 

schwach. 

2Ö.Lebens- 

JDurst 

▼iele  Mfin- 

knorpel 

ver- 

jahr. 

gesteigert. 

dangen  von 

verdickt. 

grössert. 

Drfisen. 
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Julias  Arn  old, 


Autor. 


Alter,  GeMhlccht 

de«  Kranken, 
Beginn  der  Krank- 
heit. 


Kopf. 


Wirbelvfiale, 
Sternam,  Rip- 
pen, Claviculae 

u.  ScapaUe 


Ober-  u. 
Vorder- 
arm. 


Hand. 


Becken. 


Ober-  tt. 

Unter- 

Kchenkel. 


Pfisbe. 


XV. 

Adlbr  (27) 
1889. 


XVI. 

Marie  (13) 

1889. 


34  Jahr.  Fraa, 

Beginn 
zwischen   18. 

und  20. 
Lebenäjabr. 


49  J.,  mftnnl., 


xvn. 

PARa(29) 
1889. 


XVIII. 
Veratrastbh 
(32)     1889. 


XIX. 

Frbükd  (33) 
1889. 


XX. 

Krb  (28) 
1889. 


31  J.f  niännl., 
seit  dem  18. 
Lebenjgahr  bis 
zum  83. f  dann 

Stillstand, 
Bodenwichser. 


29  J.,  weibl., 
Beginn  mit 

dem  86. 
Lebensjahr, 
Schneiderin. 


34  J.,  weibl., 
Beginn  mit 

dem  15. 

Leben^ahr, 

wenn  nicht 

früher. 


Vorstehender 

Unterkiefer, 

Protuberantia 

occipitalis ; 

verdickter 

OrbitaJrand  n. 

Oberkiefer, 
massige  Joch- 
bogen. 

Die  gewShnl. 

Kopfform ; 

Unterkiefer 
verdickt  und 

vortretend. 


Claviculae 
verdickt, 
Kypho- 
scoliose  der 
Wirbelsäule, 
Kippen  ver- 
dickt. 


Cervico- 
dorsale 
Kyphose,  Ster- 
nnm  schief, 
Processus 
xiphoides  ver- 
dickt. 


Cervico- 
dorsale 
i      Kyphose. 


Ver- 
dickung 
der  Epi- 
physen- 
enden. 


Hftndb  u. 

Pinger 

voluminös. 


Becken 

Knochen 

»colio- 

tische 

Form. 


Ver- 
dickung 
der  Epi- 
phy  seil- 
enden 


Kopf  gross; 

Occipito-pari- 

etal-Promi- 


25  J.,  weibl., 
Beginn  seit 
ö  Jahren. 


Unterkiefer 
massig  nach 
allen  Rich- 
tungen vor- 
tretend; Ober- 
kiefergegend 
gleichfalls  ab- 
norm gross ; 

ebenso 

SohUfenbein- 

schnppe. 

Oesicht  ver- 
gröss.,  Unter- 
kiefer ver- 
lUngert,  AI- 
veolarfortsatz 

des  Ober- 
kiefers dick. 


Wirbelsäule 
normal,  Clavi- 
culae dick, 
desgl.  Manu- 
brium  sterni. 


BogenfSrmige 
Kyphose  des 
oberen  Brust- 

theils,  obere 
Thorax  einge- 
sunken, untere 

ausgewölbt. 


Pässe  »ehr 
breit. 


Humems 

in  der 
Trochlear- 
gegend  ver- 
dickt, Ulnn 
dick. 


Arme 

schm&ch- 

tig 


An  den 
Händen  die 

gewöhn 
liehen  Ver- 
ände- 
rungen. 


Hände 
viereckig. 


Die  ge- 

w5hnl.Ver 

ände- 

rungen. 


Becken- 
wände 
dick. 


I 


Arme 

dfinn, 

Vorderarm 

auffallend 

lang. 


Hand  breit 


Breiter. 


Condylen 
des  Femur 
etwas  ver- 
dickt. 


An  den 
Fassen  die 

gewöhn- 
lichen Ver- 
ände- 
rungen. 


Dieselben 

Verände> 

rnngen  wie 

an  den 

Händen. 


Die  ge- 
wöhnlichen 
Verände- 
rungen. 


I 

Beine  lang  Piisse  wie 

und  dflnn.  I  die  Hände 

.  verändert. 


I 


Claviculae  ver- 
dickt, Mann- 
brinm  »temi 
vortretend ; 
Naeken  steif. 


Vorder- 
arm- 
knochen 
verdickt. 


Grosse 

Hände, 

dicke 

Finger 


Breite 
Fflsse. 
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lUat,  NigeJ, 
Hure,]iiukel 


Nbm, 

Ohr«iif 
Lipp«n. 


ZaDge, 
Tonnillen. 


Hau, 
Schild- 

drfiMf 
Thyrnnt. 


H«.  und'   »•«•i|*         Wäg. 
Langen.  .        i^    !    Symptome. 


Körper- 
gewicht  0. 
GrSwe. 


Sonstige 
Bemerkongen. 


Haat  des  Go- 

sichte  ver- 
dickt, ebenso 
an  den  Knie- 
gelenken. 


Nase  lan«c 
n.  dick. 


Zunge 

breit  und 

dick. 


Nigel  knn, 

breity  Muskel 

atrophisch. 


Hant  der 
Finger  ver- 
dickt, Nigel 
breit,  H oskel 
geschwunden. 


WMchtheile 

d«r  Binde  n. 

Ffisae  massig: 

Muskel  atro- 

phisch. 


Nase  breit, 
Unterlippe 
dick  und 
bingend. 


Beide  Lip- 

pen  groes, 

Unterlippe 

bingend, 

Nase  breit, 

Ohren 

grSsser, 


Nase  gross, 

Ohren  dick, 

Lippen 

breit 


Verdickt. 


Gross. 


Dick. 


Unterlippe 

voller  sis 

Oberlippe, 

Ohren 

gross. 


Hant  an  den 

dickt;  Muskel 
atrophisch. 


Nase  breit, 
Ohren 

Unterlippe 

gewubtet, 

herab- 


Normal  ge- 
wölbtes 
Gaumen- 
dach. 


Enorm. 


Thyreoidea 
klein,  Hals 
dick,  keine 
der  Thy- 
mus ent- 


Puls klein,  Cession  d.,    Keine  Seh- 


Lungen 
normal 


Dimpftiag. 


Thyreoidea 
nicht  SU 

fühlen, 

keine 
Dimplung 
am  ManU' 

brium 

Storni. 

Hals  breit, 

SchUd 
drfise  nicht 

vergrös- 

sert,  keine 

deutUche 


Hers  etwas 
dilatirt. 

Puls 
schwach. 


Menses  im 

18.  Leben» 

Jahr. 


Geringer 
geschlecht- 
licher    I 
Reis. 


Störung. 


I 


Dimpftmg. 

Schild- 
drüse 
rechts  ver- 
grössert; 
am  Mann- 
brium 
Storni 
Oimpftmg. 


Schild- 
drüse nicht 
verindert. 


Hera  nor- 
mal, Bron- 
chitis. 


Beide  nor- 


Ge- 

schlecht- 
liche  Func- 
tionen ver-i 

mindert. 


Unregel 

missigkeit 

der  Menses 

seit  5 

Jahren. 
Hypertro- 
phie der 

Clitoris. 


Unregel- 
missigkeit 
derMenses, 

verhei 
rathet,aber 
kinderlos, 

Clitoris 
hypertro- 


Struma, 
dreieckige 
Dimpfnng 


brium 
Storni. 


Hers  nor- 


Cession  der 
Menses. 


Lumbar- 
schmeraen, 
keine  Kopf- 
schmenen, 

normales 


Heftige   Kopf- 

schmeraen ; 

Sehen  ge- 

schwicht, 

Schmeraen  in 

den  Beinen  u. 

Binden, 

grosses 

Hungergefühl. 

Spiter  Er- 
scheinungen 
von  Tabes. 


Augen- 

schmeraen, 

Kopfschjner- 

Ben,  keine  Seh- 

störnng. 


9«  k. 

früher  168, 

spiter   156 

cm  hoch. 


74  kg 

spiter  88 
k. 


180 


Weit  Terbreitete 

Hyperplasie  der 

Lymphdrüsen. 


Zuerst  die  Er- 
scheinungen des 
Myxödems. 
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Julius  Arnold, 


Aator. 


Alter.  Oeachlpcht 

des  Kranken, 

Beginn  der  Krauk- 

beit. 


Kopf. 


Wirbelsäule, 
ISternam,  Bip-i 
|peD,Clavicalae| 

a.  ScapoUe.  I 


Ober-  u. 
Vorder- 


Hftttd. 


XXI. 

SCHULTZB  (34) 

1889. 


XXII. 

PiCHADB]E(S9) 

1890. 


xxin 

SCHAPO- 
8CHNIKOW  (35) 

1890. 


XXIV. 

Alibbrt  (2) 

1892. 


XXV. 

Chalk(3) 
1857. 


XXVI. 

ViBCHOW  (26) 
1889. 


XXVU») 
Rbckling- 

HAUBEN  (37    U. 

38)  1890. 

? 


einigen  Jahren. 


38  J.,  mfinnl.,  Schädelamfaog 
Beginn  seit    I  gross,  Stirn- 


42  J.,  weibl., 
Beginn  mitdem 
7.  Jahre,  su- 

erst  in  der 
oberen  Extre- 
mität 


34  J.,  weibl , 
Beginn  »eit 
vier  Jahren. 


32  J.,  männl. 


Weiblich, 
Beginn  seit 

dem  20. 
Lebensjahr. 


36  J.,  männl. 


höcker  vor- 
tretend, Pro- 
minen da  occi' 
pitalis,  Unter- 
kiefer ver- 
längert 


Kopf  gröaser; 
breite  Stirn, 
Unterkiefer 

und  Kinn  vor- 
tretend. 


Kopfamfang 
and  Unter- 
kiefer ver- 
grössert,  Ge- 
sicht grösser. 


Gesicht  ver- 
längert, Unter- 
kiefer ver- 
dickt und  vor 
stehend. 


Kopf  gross; 
die  ganze 

untere  Ge- 
sichtshälfte 

vergrössert. 


Wangen, 
Knochen  und 
Kinn  vor- 
stehend. 


Wirbelsäule 

etwas  gewölbt.' 

Rippen,       , 

Schlüsselbein 

u.  Sternum 

nicht  verdickt. 


Claviculae 

dicker  und 

länger. 


Oberarm 

nicht 
wesentlich 
volumi- 
nöser, 
unteres 
Ende  des 
Vorder- 
armes da- 
gegen. 


Tibia  ver- 
dickt, 
ebenso 
Handge- 
lenk. 


Hände  u. 
Finger 
breiter, 

aber  nicht 
länger. 


Hand- 
wurzel 
dicker, 
Hände 

nicht 
länger, 

aber 
breiter. 


Ober-  und  Hände  uikI 

Vorder-  Finger 
arm  nicht  |  breit, 
verändert. 


Becken. 


Arme  und  Hände 
um  das  Doppelte      | 
vergrössert 


Hände 
hypervolu- 
minös 


Hände  ver- 
grössert u 
verdickt 


I 


I     Hände 
breit  und 
I     plump. 


I 


Ober-  und 

Unter- 
schenkel 


Fü*sc. 


I 


Linkes 
Knie  und 

Unter- 
schenkel in 
der  unteren 

Hälfte 

dicker. 


Hrcite 
Fti^i^e. 


Malleoli 
dicker. 


Unver- 
ändert. 


Dieselben 
I  Verände- 
«ruDgen  wie 

an  den 
;   Händen. 

I 


Wie  die 
Hände  ver- 
ändert 


Schenkel  um  das 
Doppelte  vergrössert 


Hyper- 
voluminös. 


Fftase  ver- 
grössert u. 
verdickt 


F&sse 

breit  und 

plump. 


*)  Man  vergleiche  die  Anmerkung  Seite  63. 
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Haut,  Nägel, 

Nase, 

Zunge, 

Hals, 

Schild- 

Herz und 

Sexuelle 

Verhält- 

nidse. 

Sonstige 

Körper- 

Sonstige 

H..re,Ma^eI.      —; 

Tonsillen. 

drüse, 
Thymus. 

Lungen. 

Symptome.     "^q^I'^;^^' 

Bemerkungen. 

Aaeh;die 

Nase  breit, 

Zunu'e 

Thyreoidea  Herzaction 

Sexuelle 

1 
Druckgefühl     Im  Jahre 

Weichtheile. 

Ohren 

breit. 

nicht  SU 

unregel-  i  Functionen 

in  der  Stirn; 

1B78 

nameotlieh*  an 

gros», 

fühlen ; 

massig,      ohne  Ano- 

temporale He- 

145. jetzt 

Händen  und 

Untertippe 

dreieckige 

malie. 

mianopsie, 

2tQ\  Pfd 

Fassen  ▼er- 

hängend. 

DämpAiog 

1 

Atrophie  des 

dickt;  an  ver- 

am  Manu- 

rechten  Seh- 

schiedenen 

briam 

nerven.       1 

SteUen  Ke- 

stemi. 

; 

loide,  Nigel 

nicht  viel 

' 

breiter. 

Nüj^el  normal. 

Unterlippe 

Zun^e 

Struma ; 

Herz- 

Cession der 

Cephalalgie ; 

1 

Haut  an  den 

ver- 

breit-. 

keine 

klopfen. 

Monseä  seit 

Abnahme  der 

Extremitisen  ^  c;rössert. 

Dämpfung 

dem  37. 

Sehschärfe  u.  | 

dicker.       , 

am  Manu- 

Lebens- 

des Gehörs,    ! 

brium 

jahr. 

Membrana     \ 

Storni. 

tympani  de- 

formhrt. 

1 

Niigcl  etwas 

Nase. 

Sehr  breit, 

Schild- 

■ 

Menstrua- 

Kopfschmer- 

breiter; Haat 

Ohren 

aber  nicht 

drnse  nicht 

tion  nor- 

zen, Schmer- 

an ▼erschie- 

grösser ; 

dick. 

SU  fühlen, 

mal;  6  mal 

zen  i.  Beinen  u. 

denen  Stellen 

Ohrknor- 

keine 

1  geboren. 

Händen,  Ge- 

t 

gewnlstet. 

pel  ver- 

Dämpfung 

hör  rechte  her- 

dickt. 

Breit. 

am  Manu- 
brimn 
stemi. 

Kein  Oe- 

abgesetzt. 
Schmerzen  in 

6'  4"  frz. 

( 

;  schlechts- 

den  Beinen  u. 

1      trieb. 

Nieren. 

Oberiippe 

Beträcht- 

Kopfschmer- 

1   kflrser, 

lich  ver- 

zen,  epilepti- 

Unterlippe 

grössert. 

forme  AnfKlle, 

▼erdickt. 

Amaurose. 

KolofMle 

Nase 

Mnscolatiir. 

grösser, 
Lippen 
grösser. 

Nägel  nicht 

Nase  breit 

Schild- 

Herz  gross, 

S  e  c  t  i  0  n.     Kein 

vergroasart, 

und  dick, 

drfise  nicht 

Broncho- 

1 

Hypophysistumor, 

Hypertrophie 

desgl. 

zu  fahlen; 

pneunom. 

Syringomyelie, 

der  Weich- 

Lippen. 

Dämpfung 

Herde. 

Atrophie  der 

theUe. 

am 
Sternum. 

Fasern  in  den  hin- 
teren Wurzeln  dos 
Cervicaltheils  etc. 
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Alter,  OflKhlMht 

Wirbelsäule, 

Ober  u. 

Ober-  und 

Aator. 

dar  Knnkea. 

BeglBDdorKnnk- 

hflit. 

Kopf. 

Sternum,  Bip- 
pen,ClaTiculae 

Vorder- 
arm. 

Hand. 

Becken. 

Unter- 
schenkel. 

Küsse. 

u.  Scapnlae. 

1 

1 

XXVIII. 

W.  Hagner, 

Alveolarfort- 

Dorso-Iumbale 

Oberarm 

Hände  alle 

Knie, 

Alle 

Fbibdrbich, 

46-jähr. 

saU  de«  Ober- 

Kyphose der 

mäMig, 

Knochen 

Patella, 

Knochen 

Erb  (5  a.  19>. 

Schalter,  Be- 

kiefer«  ver- 

Wirbeklule. 

Vorder- 

verdickt. 

Unter- 

verdickt 

iriDD  im  18. 

dickt 

Scapulae  und 

arm  stark 

schenkel 

Lebensjahr. 

CUyiculae 

verdickt,  desgl. 

Rippen,  Ster- 

nnm  stfirker 

vorstehend. 

verdickt. 

verdickt. 

XXIX. 

Karl  Hagner, 

Verdickung 

Keine 

Oberarm 

Alle 

Ober- 

Wie an 

Fbibdbbich, 

48.J.  Maurer, 

des  Ober- 

Kyphose, Ster- 

massig  ver- 

Knochen 

schenkel, 

der  Hand. 

Ebb  (ö  a.  19). 

Beginn  mit 

kiefers. 

num  massig, 

dickt. 

beträcht- 

Knie, Pa- 

dem  14. 

Rippen  breit, 

etwas  mehr 

lich  ver- 

teUa, TibU 

Lebenfljabr, 

Soapulae  und 

Vorder- 

dickt. 

verdickt. 

Bruder  des 

Glaviciilae  ver- 

arm. 

Vorigen. 

dickt. 

XXX. 

58  J.,  mftnnl., 

Kieferknochen 

Leichte 

Vorder- 

Hände und 

Fussge- 

Ffisse  wie 

Fbäbtzel(Iö) 

Stellmacher, 

gross;  Occi- 

arme  und 

Pinger 

lenkedick. 

die  Hindr 

1888. 

Beginn  in 

jungen  Jahren ; 

eine  11-jihr. 

Toohter  hat 

daMelbe 

Leiden. 

pital. 

nach  links. 

Handge- 
lenke dick. 

tatsenartig 

XXXI. 

81  J.,  minnl., 

Lingsovales 

Kyphose  d. 

Arme  nicht 

Pinger  ver- 

Fasse 

BiXB  (17) 

Beginn  seit 

Oesicht. 

Habwirbel- 

verludert. 

dickt,  links 

gross; 

1888. 

dem  84. 
Lebensjahr; 

s&ule,  Ver- 
krilmmnng  u. 

mehr  als 
rechts. 

Oenu  val- 
gom. 

frflher  raehi- 

Verdickung 

tiseh;  Knecht. 

der  Claviculae, 
anfigetriebene 

Bippen. 

knorpel. 

XXXII. 

67  J.,  welbL, 

Kinn  und 

Kyphose, 

Processus 

Hände 

MalleoU    i     Füsse 

VSBftTBAXTBM 

Beginn  mit 

UnterkiefiBr 

Clavieulae  ver- 

styloideus 

gifoss. 

verdickt       gross. 

(88)  1889. 

dem  88. 

nach  unten 

grSssert,  Bter- 

am  Ober- 

Lebensjahr, 

TortretMid. 

nnm  ge- 

arm ver- 

Beguine. 

krümmt. 

dickt. 

xxxm. 

86  J.,  minnl., 

CUvicnlae 

Radius  Cu- 

Hetacar- 

Knie  ver- 

Wie die 

Elzott  (18) 

Beginn  Tor 

verdickt. 

bitus  ver- 

pal- 

dickt.         Hände. 

1888. 

2  Jahren. 

dickt. 

knochen, 

1 

Phalangen 

verdickt. 

Digitized  by 


GoogI( 


Acromegalie,  Pachyacrie  oder  Ostitis? 


75 


H»at,  Nägel,       Jf"/; 

Haare,  Muskel.     ,"'"'®°» 
Lippen. 


Zange, 
Tonsillen. 


Hals, 

Schild-    '  Hers  and 
drQse,         Langen. 
Thymns.  i 


Sexaelle 
Verhält- 
nisse. 


Sonstige 
Symptome. 


Körper- 
gewicht u 
Grösse. 


Sonstige 
Bemerkangen. 


Haut  an  Hand 
und  Pass  ver- 
dickt, NSgel 
breiter  and 
splitternd, 
Mosealator 
dfirftig. 


N«gel  breit. 


Weichtheile 

auch  byper- 

trophiseh, 

Nägel  breit. 


Haat  der 
Hände  ver- 
dickt, M  nskd 
»chwacb. 


Ohren         Normal. 

gross, 

Knorpel 

dick,  Lip. 

pen  Dicht 

dicker. 


Nasen-  Zange 

spitae      wird  etwas 

etwas  ver-  breiter, 
dickt, 

Ohren  nor- 


Nase, 

Lippe,  na- 
mentlich 
die  Unter- 
lippe gross. 


Nase 

länger,  Ohr 

grösser, 

Lippen 

dick. 


Nägel  knn 

Nase  gross, 

and  breit. 

Ohren 

gross, 

Unterlippe 

herab- 

hängend. 

Haatddem. 

Gross. 


Schild 

drflse  nicht 

zu  f&hlen 

Dämpfang 

am  Ster- 

nam 


SchUd- 

drflse 
nicht  sa 

Ahlen; 
Dämpfang 
am  tfana« 

briam 

stemi. 

Kein 

Kropf; 

keine 

Dämpfting 

am  Mann« 

brinm 

stemi. 


Schild- 
drflse  atro- 
phisch. 


Emphysem 

a.  Bron- 

chiti:!. 


Penis  nicht 
grösser. 


167,5  cm 

aaf  160  re- 

dacirt, 

64  k. 


Langen- 

grense 

etwas  tief. 


Langen - 
Phthise, 
rechte  Ven- 
trikel dila- 
tirt  and 
hyper- 
troph.. 


Polydipsie, 
keinaaffUliges 
Hangergefflhl 


178  cn 
71  k. 


Förmliche 

^e. 


Herz  and 
Lange  nor- 
mal. 


Hers  not» 


Kopfschmer- 
aen  in  der 
Stirn ;  Herab- 
setsang  der 
Sehschärfe. 


Migräne. 


Sectio n  (Ar- 
■old).  Aasge- 
dehnte Verände- 
rungen d.  Skelets, 
Degeneration  der 
Muskeln,  Zunahme 
des  Bindegewebes 
an  den  peripheren 
Nerven  und  Sym- 
pathicus  etc. 

Besfiglich  der 
Verdicknng  des 
Oberkiefers  ver- 
gleiche Erb,  Tag- 
blatt der  Nator- 
forscherversamm- 
lung  SU  Heidel- 
berg 1889. 

Section 
(Lahosrhahs). 

Hypophysis  nicht 
bedeutend  ver- 

grössert;  Schädel- 
dach dick  und 

schwer;  Sympa- 

thicus  dflnn,  Thy- 
mus nicht  ver- 
grössert 


Multiple  Sarcome. 
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Alter.  Geschlecht 

Wirbelsänle, 

Ober-  u. 

Ober-  und 

Autor. 

der  Kranken, 
Beginn  der  Krank- 
heit 

ir^^f          Sternum,  Rip- 
^°P^         !pen,ClavicuUe 

Vorder- 
arm. 

Hand. 

Becken. 

Unter- 
schenkel. 

Füsse 

• 

u.  dcapuiae 

j 

XXXIV. 

37  J.,  m&nnl., 

Arcus  zygo- 

Ellen- 

Rechte 

Darm-        Beine 

Ffisse 

Saundbt  (26) 

vor  14 

maticus  und 

bogen,  Ra- 

Hand grös- 

bein-   '     gleich- 

breit. 

1889. 

Wochen. 

Kiefer  vor- 

dius und 

ser  wie  die 

kämme  .massig  ver- 

tretend, Kinn 

Ulna  ver- 

linke. 

ver- 

dickt bis 

lang. 

dickt. 

dickt. 

au  den 
Kndebeln, 

rechtes 
Kniedieker 

als  das 
linke,  Pa- 

tella dick. 

XXXV. 

63  J.,  minnl., 

An  dem 

Vorder- 

Hände  be- 

Unter- 

FGsse  ver- 

SCHULTZE  (34) 

von  Jagend 

Schädel  und                            j  arme  ver- 

trächUich 

schenke! 

grössert. 

1889. 

an  grosse 

der  Gesichts- 1                         '  grösbert. 

ver- 

ver- 

Ffisse  und 

bildung  keine ' 

grössert, 

grössert. 

HInde,  ebenso 

deutliche  Ver- 

die eine 

Schwester  und 

änderung. 

j 

Hand  stär- 

2  Söhne. 

i 

ker  als  die 
andere. 

XXXVI. 

50  J.,  mftnnl. 

Keine  Asym- 

Dorso-lumbale 

Humerus, 

Carpus  n. 

Knie  und 

Der.eigem- 

Marie  (40) 

metrie  des 

Kyphose, 

Ellen- 

MeU- 

MalleoU 

liche  Fnss 

1890. 

Scbftdels,  Ver- 

Claviculae  n. 

bogen 

carpns 

dick. 

nicht  sehr 

dicknng  des 

Scapuiae  nor- 

dicker, 

normal. 

dick. 

Alveolarfort- 

mal. 

Vorder- 

ebenso 

arm  nicht 

eigentliche 

, 

Oberkiefers. 

verdickt 

Hand, 

1 

oben,  da- 

FHngersehr 

gegen 

dick,  aber 

unten. 

nur  End- 
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Hant,  Nigel. 
Hanre,  Muskel 

Nasen, 

Ohren  und 

Lippen. 

Zuntre 

Schild- 
drüse und 
Thymus, 
Hals. 

Hers  und 
Lungen. 

Sexuelle 
Verhält- 
nisse. 

Sonstige 
Symptome. 

Körper- 
gewicht u. 
Grösse. 

Sonstige 
Bemerkungen. 

Haut  an 

Nase  breit, 

Thyreoidea 

Ver- 

1 

S  e  c  ti  0  n :    nicht 

Vorderarmen 

Ohren 

nicht  zu 

käsende 

( 

im  Original  sn- 

und  Händen 

gros:»,  Ohr- 

fühlen. 

Pneumonie, 

1 

'  gänglich:    Hypo- 

verdickt. 

knorpel 

Tumoren 

1                          1                    '  physis   nicht  ver- 

Nftj^el  mehr 

verdickt.  | 

in  der 

^                            grössert. 

coDvez,  Mn»- 

Lunge,     1 

cttlatar  atro- 

Spindel-  1 

phisch. 

.      1 

sellensar-  ! 

com. 

Haut  der 

Keine  Er- 

1                          1 
Schmerzen  in 

Ausserdem   defor- 

FOsae  ödema- 

'  schein ung 

1    den  Armen,  |                    {  mirende  Gelenk- 

tös. 

1 

von  Thy- 

Hand-  und    '                        entsündnng,  die 

musper- 

Schttlterge- 

aber  später  hinsu- 

sistens. 

lenken  etc. 

kam. 

Haut  ge- 

Lippen u. 

Schild- 

Emphysem 

schmeidig, 

Ohren 

drüse  nicht 

Bronchitis,  i 

1 

Nägel  enorm. 

nicht  gross, 
Nase  etwas 
gross,  Acne 

ver-       I 
grössert  i 

1                    1 

1          1 

rosacea. 
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Erkl&nmg  der  Abbildungen. 

Tafel  I. 

Fig.  1.     Der  rechte  Oberarm  von  Hagner  I  von  vorne  (Photographie). 
Fig.  2.     Der  rechte  Oberschenkel  von  Hagner  I   von   vorne  (Photo- 
graphie). 

Tafel  n. 

Fig.  3.  Die  rechte  Hand  von  Hagner  I  und  die  rechte  Hand  vom 
Vergleichsskelet,  beide  von  der  dorsalen  Seite  (Photographie). 

Fig.  4.  Die  rechte  Tibia  und  Patella  von  Hagner  I  von  vorne 
(Photographie). 

Tafel  HL 

Fig.  5.     Der  harte  Gaumen.     Natürliche  Grösse. 

Fig.  6.  Durchschnitt  durch  den  harten  Gaumen;  nicht  nur  der 
Knochen,  sondern  auch  die  ScLldmhaut  ist  sehr  stark  verdickt;  die  Grenze 
zwischen  beiden  sehr  undeutlich.    Natürliche  Grösse. 

Fig.  6.  ülna  und  Radius  der  rechten  Seite  von  der  vorderen  Fläche; 
'/,  natürlicher  Grösse. 

Fig.  8.  Die  rechte  Hand  von  der  volaren  Seite.  '/,  natürlicher 
Grösse. 
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n. 

Ueber  das  Yorkommen  von  Bakterien 
in  den  Nieren  bei  acuten  Infectionskrankheiten. 

Von 

Dr.  B.  Fanlhaber, 

k.  tt.  k.  RagimaDtMnt  In  WIea. 

Ans  dem  pathologisch-histologischen  Institute  (Prof.  Wbichselbaum)  in  Wien. 

Hi«nii  Tafel  VII. 


Dem  Kliniker  war  es  eine  längst  bekannte  Thatsache,  dass  bei  den 
verschiedensten  acuten  Infectionskrankheiten  Erscheinungen  von  Seite 
der'i^Nieren  zu  beobachten  sind,  die  theils  nur  in  Form  vorübergehender 
Albuminurie  (febrile),  theils  unter  intensiveren  Symptomen  (d.  i.  Auf- 
treten von  Blut  im  Harne),  öfters  unter  dem  vollen  klinischen  Bilde 
einer  acuten  Nephritis  sich  manifestiren. 

Dem  pathologischen  Anatomen  kamen  bei  diesen  Fällen  makrosko- 
pisch verschiedene  Veränderungen,  von  der  sogenannten  trüben  Schwellung 
bis  zur  ausgesprochenen  Nephritis  parenchymatosa  acuta,  zur  Wahr- 
nehmung. 

Da  es  bis  jetzt  noch  immer  nicht  entschieden  ist,  ob  diese  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  der  Nieren  auf  Rechnung  der  die 
betrefifende  Infectionskrankheit  oder  eine  Gomplication  der  letzteren  ver- 
ursachenden Bakterien  zu  setzen,  oder  aber,  ob  sie  vielleicht  nur  durch 
die  Stoffwechselproducte  derselben,  oder  durch  etwas  anderes  erzeugt 
werden,  habe  ich  mich,  über  Anregung  des  Herrn  Prof.  Weichsel- 
baum veranlasst  gesehen,  dieser  Frage  näher  zu  treten  und  zu  erforschen 
zu  trachten: 

I.  ob  bei  den  acuten  Infectionskrankheiten  die  den 
allgemeinen  Process  oder  eine  Gomplication  desselben 
bedingenden  Bakterien  auch  in   den  Nieren  vorkommen, 

II.  ob  die  Bakterien  in  solchen  Mengen  und  in  einer 
solchen  Vertheilung  gefunden  werden,  dass  sämmtliche 

Ziagler,  Baitrüffe  zar  puth.  Aut.    X.  Bd.  Q 
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oder  uur  eiu  Theil  der  anatomischen  Veränderungen  auf 
sie  bezogen  werden  können,  und  wenn  letzteres  der  Fall 
ist,  welche  diese  Veränderungen  sind. 

Ausgeschlossen  waren  die  schon  makroskopisch  wahrnehmbaren  Ab- 
scesse  und  Infarcte  der  Nieren,  die  durch  die  bekannten  Eiterkokken 
hervorgerufen  wurden,  da  es  eine  schon  längst  festgestellte  Thatsache 
ist,  dass  diese  mit  den  letzteren  in  ursächlichem  Zusammenhange  stehen. 

Zu  diesem  Zwecke  wurden  die  Nieren  den  Leichen  der  an  acuten 
Infectionskrankheiten  Verstorbenen,  sobald  als  möglich  nach  dem  Tode, 
oft  schon  nach  3  Stunden  entnommen  und  einerseits  aus  denselben  zum 
Nachweise  der  Bakterien  Culturen  angelegt,  andrerseits  Organstückchen 
entweder  in  Alkohol  allein  oder  in  MOLLER'scher  Lösung  und  hierauf 
in  Alkohol  gehärtet,  um  später,  in  Photoxylin  eingebettet,  in  möglichst 
feinen  Schnitten  der  mikroskopischen  Untersuchung  unterzogen  zu  werden. 

Das  Gultur- Verfahren  war  folgendes:  die  Nieren  wurden  mit  Subli- 
matlösung 1  :  1000  wiederholt  überspült,  das  Sublimat  hierauf  durch 
Alkohol  und  Aether  hinweggebracht 

Nachdem  die  Oberfläche  der  Niere  mit  einem  glühenden  Messer  yer- 
schorft  war,  wurde  mit  einem  zweiten  ausgeglühtem  und  abgekühlten 
Messer  in  der  Art  eingeschnitten,  dass  die  äussersten  Bindenschichten 
des  flach  liegenden  Organs  abgetragen  wurden. 

Mit  einem  bereit  liegenden  kleineren  sterilisirten  Messer  wurde  eine 
grössere  Menge  des  Parenchyms,  wo  möglich  von  vielen  Stellen,  abge- 
schabt und  in  ein  Schälchen  mit  sterilisirter  Fleischbrühe  übertragen. 
Von  letzterer  legte  ich  dann  Agar-Agar-Plattenculturen  mit  Verdün- 
nungen in  der  Art  an,  dass  ich  in  die  erste  Eprouvette  drei  Oesen  der 
Fleischbrühe  übertrug,  während  die  2.,  3.  und  4.  Eprouvette  mit  je  drei 
Oesen  des  gut  geschüttelten  Inhaltes  des  1.,  2.  und  3.  Proberöhrchens 
beschickt  wurde. 

Bei  Typhus  wurden  Gelatine-Plattenculturen  angelegt 

Die  gewachsenen  Eolonieen  wurden  stets  mikroskopisch  untersucht, 
auf  mehrere  Proberöhrchen  überimpft,  auf  allen  Nährmedien  bezüglich 
ihrer  Charaktere  geprüft,  woran  sich  bei  Diplococcus  pneumoniae  und 
Bacillus  pneumoniae  das  Thierexperiment  anschloss. 

Zur  Feststellung  der  pathologischen  Veränderungen  der  Nieren  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  wurden  die  Schnitte  des  in  vorher  an- 
gegebener Weise  gehärteten  Organs  in  Alaunkarmin  gefärbt  und  stets 
erst  nach  Untersuchung  einer  grösseren  Anzahl  derselben  die  Resultate 
notirt 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  wurden  nur  in  Alkohol  gehärtete 
Nierenstückchen  verwendet,  und  es  erwies  sich  mir  bei  dieser  die  Färbung 
nach  LOffleb  mit  alkalischem  Methylenblau  als  die  verlässlichste,  sowoU 
was  die  Sicherheit  des  Nachweises  der  Mikroorganismen  betrifft,  als  auch  in 
Bezug  auf  die  gute  Färbung  und  Anzahl  der  wahrgenommenen  Bakterien, 
selbst  im  Vergleiche  zu  der  von  Weigert  (1)  angegebenen  Anilinwasser- 
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Gentianaviolett-FärbuDg  und  Entfärbung  durch  Xylol-Anilinöl  und  den 
von  Kühne  (2)  vorgeschlagenen  Methylenblau-  und  Erystallviolettfär- 
bungen  (combinirtes  Universalverfahren).  Gute  Resultate  waren  auch 
durch  die  von  Kühne  (3)  beschriebene  Carbol-Methylenblaufärbung,  bei 
sehr  vorsichtiger  Entfärbung  durch  blaues  Anilinöl  oder  durch  Blau- 
Alkohol  zu  erzielen. 

Die  von  Löffler  (4)  in  neuester  Zeit  angegebenen  Methoden  der 
Färbung  mit  alkalischen  Anilinwasser-Farblösungen  scheinen  die  übrigen 
Färbungen  noch  an  Brauchbarkeit  zu  übertreffen. 

Ich  lernte  diese  Art  zu  färben  leider  erst  nach  Beendigung  meiner 
Arbeit  kennen  und  konnte  mich  nur  durch  einige  Nachuntersuchungen 
von  ihren  Vortheilen  überzeugen. 

Die  Zahl  der  sich  färbenden  Bakterien  in  den  Schnitten  wird  durch 
sie  erhöht,  und  selbst  schv^er  tingirbare  Bakterien  werden  durch  sie 
deutlicher  zur  Wahrnehmung  gebracht. 

Diese  Wahrnehmungen  beziehen  sich  insbesondere  aufDiplococcus 
pneumoniae,  Bacillus  pneumoniae  Fbiedländeb  und  Typhus- 
Bacillen,  während  Streptokokken  durch  jede  der  angeführten  Fär- 
bungsmethodeu  leicht  nachweisbar  waren. 

Ich  untersuchte  mit  Reichert  Ocular  3,  homogener  Immersion  Vso 
(Vergrösserung  900)  stets  von  jedem  Falle  mindestens  30  nach  den  ver- 
schiedensten Methoden  behandelte  Schnitte  auf  Bakterien. 

Bei  Fällen,  wo  das  Resultat  mir  ungenügend  schien,  arbeitete  ich 
das  völlig  verschnittene  Nierenstückchen  ganz  auf,  was  oft  einer  Unter- 
suchung von  50— 1(X)  Schnitten  gleichkam. 

Untersucht  wurden  im  Ganzen  53  Fälle  von  acuten  Infectionskrank- 
heiten. 

Um  eine  bessere  Uebersicht  über  die  Untersuchungsresultate  zu 
erhalten,  glaube  ich  dieselben  nach  der  Art  der  nachgewiesenen  Bakterien 
in  4  Gruppen  eintheilen  zu  dürfen. 

Diese  4  Gruppen  werden  durch  Diplococcus  pneumoniae, 
Bacillus  pneumoniae  Friedländer,  Typhusbacillus  und 
Streptokokken  repräsentirt. 

Grappe  L    Dlploeoeens  pneumoniae. 

Hierher  zählen  alle  jene  Fälle,  bei  welchen  Diplococcus  pneumoniae 
in  den  Nieren  gefunden  wurde,  ohne  Rücksicht  auf  die  Art  der  Haupt- 
erkrankung, welche  aber  erwiesenermaassen  mit  Ausnahme  zweier  Fälle 
von  Scarlatina  stets  durch  erstere  Bakterienart  hervorgerufen  worden 
war,  im  Ganzen  35  Fälle. 

Darunter  sind: 

29  Fälle  von  croupöser  Pneumonie  (Fall  1,  2,  3,  4,  5,  6,  7, 
8,  9,  10,  11,  12,  13,  14,  15,  16,  17,  18,  19,  20,  21,  22,  23,  24,  25,  26, 
27,  28,  29); 
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2  Fälle  von  Scarlaiina,  yon  denen  einer  (F.  30)  mit  lobulfirer 
Pneumonie,  der  zweite  (F.  31)  mit  Diphtheritis  faucium  et  laryngis  com- 
plicirt  war; 

1  Fall  von  Peritonitis  und  beginnender  Pleuritis  (ohne 
Pneumonie,  F.  32); 

1  Fall  von  Pleuritis  mit  lobulärer  Pneumonie  (F.  33); 

1  Fall  von  Pleuritis  bilateralis  und  Endometritis 
(F.  34)  und 

1  Fall  von  ulceröser  Endocarditis  und  älterer  Pneu- 
monie (F.  35). 

L   Croupöse  Pneamonieen. 

Fall  1.  J.P.,  53  Jahre  alt,  starb  7./1.  1888,  am  4.  Erankheitstage,  an 
Plenropneamonia  dextra.     Der  Harn  war  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Plearopneumonia  dextra,  fettige  Degeneration 
des  Herzens,  acuter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Leber  und  Nieren. 
Strichpräparate  aus  den  pneumonischen  Lungenpartieen  zeigen  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  zahlreiche  Diplokokken  mit  Kapseln,  hin 
und  wieder  auch  in  kurzen  Kettenverbänden.  Die  einzelnen  Kokken 
sind  theils  rundlich,  theils  länglich  oder  kerzenflammenähnlich  ^). 

12  Stunden  nach  dem  Tode  wurden  aus  den  Nieren  in  der  oben  an- 
gegebenen Weise  Agar-Agar-Plattenculturen  angelegt  und  überdies  Or- 
ganstückchen in  der  früher  beschriebenen  Art  gehärtet. 

9./1.  1888.  Auf  der  ersten  Platte  sind  über  100,  auf  der  zweiten 
Platte  17  Kolonieen  gewachsen,  die  theils  tiefe,  theils  oberflächliche  sind. 
Die  tiefliegenden  Kolonieen  prasentiren  sich  dem  unbewa&eten  Auge  als 
kaum  sichtbare  Körnchen,  während  die  oberflächlichen  etwas  grösser  sind, 
in  der  Mitte  einen  weissen  Punkt  und  peripher  einen  sehr  zarten,  kaum 
wahrnehmbaren  Hof  besitzen. 

Bei  lOOfacher  Vergrösserung  erscheinen  die  tiefen  Kolonieen  je  nach 
ihrer  Dichtigkeit  blassgelb  bis  dunkelbraun,  fein  granulirt,  mit  etwas  ge- 
zacktem Rande. 

Bei  einer  250 — 300fachen  Vergrösserung  sieht  man  am  Rande  mit- 
unter kurze  Kettchen  hervorragen. 

Die  oberflächlichen  Kolonieen  haben  bei  einer  250  —  300fachen  Ver- 
grösserung ein  compactes,  fein  granulirtes,  gelbliches  Centrum,  das  von 
einem  sehr  blassen,  fast  durchsichtigen,  ebenfalls  fein  granulirten  Hofe 
umgeben  ist ,  welcher  gegen  den  Rand  Diplokokken  oder  kurze  Ketten 
unterscheiden  lässt. 

Bei  schlecht  wachsenden  Kolonieen  bleibt  der  Rand  ganz  glatt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  aus  den  Kolonieen  angefertigten 
und  ge&rbten  Deckglaspräparate  ergiebt  theils  rundliche  oder  längliche 
Diplokokken,  theils  kurze  Ketten. 

Von  den  Kolonieen  der  zweiten  Platte  wurden  drei  Agar-Eprouvetten 
durch  Stich  geimpft  und  bei  Bruttemperatur  gehalten. 


1)  Zur  Vermeidung  unnöthiger  Wiederholungen  sei  hier  bemerkt,  dass 
auch  in  den  nachfolgenden  Fällen  von  Pneumonie  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Lungensaftes  immer  obigen  Befund  darbot  mit  der  Aus- 
nahme, dass  in  einzelnen  Fällen  die  Kokken  keine  Kapseln  hatten. 
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ll./l.  1888.  Nach  zwei  Tagen  sind  alle  drei  Impfungen  im  Impf- 
stiche in  Form  einer  sehr  zarten,  fein  granulirten'  oder  auch  nahezu  homo- 
genen bandförmigen  Vegetation  gewachsen. 

An  der  Oberfläche,  in  der  Umgebung  des  Impfstiches,  zeigt  sich  in 
Form  eines  kaum  sichtbaren  Hofes  Wachsthum. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Cultur  ergiebt  Diplokokken  von 
der  früher  angegebenen  Form. 

£s  wurde  neuerdings  auf  Agar,  auf  Gelatine  und  auf  Fleischbrühe 
überimpft. 

ld./l.  1888.  Gelatine,  in  Zimmertemperatur  gehalten,  zeigt  jetzt  sowie 
auch  später  kein  Wachsthum,  Bouillon  im  Brutofen  leicht  getrübt  mit 
weissem,  feinkörnigem  Bodensatze,  auf  Agar  früher  beschriebene  Ent- 
wicklung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  Diplokokken  '). 

Von  der  Agar-Cultur  wird  dasjenige,  was  in  drei  Impfstichen  ge- 
wachsen war,  in  Fleischbrühe  aufgeschwemmt  und  von  letzterer  circa  1 
com  einem  Elaninchen  in  die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

14./1.  1888.  Das  Abends  verendete  Kaninchen  zeigt  bei  der  Section 
fibrinöses  Exsudat  in  beiden  Pleurahöhlen,  Pericarditis,  acuten  Milztumor, 
klebriges  Peritoneum. 

In  den  Exsudaten  lassen  sich  durch  Färbung  mit  Carbol-Fuchsin  und 
vorsichtiges  Durchziehen  des  Deckgläschens  durch  Alkohol  zahlreiche 
Diplokokken  mit  schön  gefärbten  Kapseln  nachweisen,  während  das 
Strichpräparat  aus  der  Milz  nur  zahlreiche  Diplokokken  ohne  Kapseln 
enthält. 

Die  in  Karmin  gefärbten  Schnitte  der  Niere  dieses  Falles 
zeigen  die  Glomerulusschlingen  an  ihren  peripheren  Partieen  oder  auch  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  vom  Epithel  entblösst. 

Dieses  findet  sich  neben  feinkörnigen  Massen  und  ungefärbten, 
schüppchenförmigen,  zellähnlichen  Elementen  und  neben  vereinzelten  rothen 
Blutkörperchen  im  Kapselraume,  namentlich  am  Hilus  und  in  der  Gegend 
des  abführenden  Hamkanälchens. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  massig  angeschwollen 
und  getrübt,  im  Lumen  der  letzteren  feinkörnige  Massen  gemengt  mit 
zerfallenen  Zellen,  deren  Kern  noch  öfters  deutlich  gefärbt  ist,  femer 
rothe  und  weisse  Blutkörperchen  und  vereinzelte  granulirt«  Cylinder. 

Die  Glomerulusgefässe  sowie  die  intertubulären  Capillaren,  strotzend 
mit  Blut  gefüllt,  enthalten  vermehrte  Leukocyten. 

Durch  Löffl£b's  Färbung  sowie  mit  saurem  Krystallviolett  und  Ent- 
färbung mit  Anilin  öl,  femer  mit  Carbol-Methylenblau  lassen  sich  längliche 
Diplokokken  in  grösserer  Anzahl  nachweisen. 

Sie  füllen  entweder  die  Capillaren  strotzend  aus  oder  verbreiten  sich 
mehr  wandständig  und  vereinzelt  über  grössere  Partieen  der  ersteren  so- 
wohl in  der  Binde  als  auch  im  Marke  und  in  den  Glomerulusschlingen. 

Durch  Carbol-Methylenblau  kommt  in  einer  kleinen  Vene  ein  Haufen 
von  Diplokokken  mit  deutlichen  Kapseln  zur  Wahrnehmung,  und  auch 
zwischen  den  feinkörnigen  Massen  im  Kapselraume  der  Glomeruli  und  im 
Lumen  der  Hamkanälchcn  wird  durch  die  angegebene  Methode  eine  An- 
zahl dieser  Bakterien,  oft  von  hellem  Hofe  umgeben,  gefärbt. 

1)  In  den  folgenden  in  diese  Abtheilung  gehörigen  Fällen  wird  die 
nähere  Beschreibung  der  Cultur,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  weg- 
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Fall  2.  B.  J.,  60  Jahre  alt,  vor  einem  Jahre  angeblich  nierenleidend, 
starb  am  15./1.  1888  an  Fleuropneumonia  dextra  am  10.  Erankheitstage. 
Im  Harne  viele  rothe  Blutkörperchen  und  viel  Eiweiss  nachweisbar. 

Sectionsbefund.  Fleuropneumonia  dextra,  Nephritis  parenchy- 
matosa,  im  Stadium  beginnender  Atrophie  beiderseits,  Insufficientia  val- 
vulae  mitralis  mit  frischen  Vegetationen,  Infarcte  in  der  Milz. 

Aus  äusseren  Verhältnissen  konnte  keine  Cultur  von  den  Nieren  an- 
gelegt werden. 

4  Stunden  nach  dem  Tode  Härtung  von  Nierenstückchen  wie  im 
Falle  1. 

Karmin-Fräparate  zeigen  das  Epithel  der  Knäuel  getrübt,  häufig 
abgestossen  im  Kapselraume,  hier  in  concentrischen  Schichten  angeordnet, 
den  Glomerulus  comprimirend. 

Eine  grössere  Anzahl  von  Knäueln  erscheint  vollständig  in  eine  homo- 
gene, nur  einzelne  Zellen  einschliessende  Masse  umgewandelt  und  zu- 
gleich mehr  oder  minder  geschrumpft. 

In  der  Umgebung  mehrerer  Knäuel  findet  man  ausge- 
dehnte Bund  zel  lenanhäufungen  ,  ebenso  in  der  Umgebung 
mehrerer  kleiner  Venen  in  der  Binde. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  zeigt  ausgebreitete,  starke 
Trübung,  mitunter  Zerfall  und  fettige  Degeneration;  ihre  Kerne  sind  meist 
schlecht  oder  gar  nicht  gefärbt. 

Im  Lumen  der  Kanälchen  finden  sich  weisse  und  rothe  Blutkörperchen, 
hyaline,  granulirte  und  Fettkügelchencylinder. 

Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  verbreitert. 

Durch  KüHNB^s  Färbung  mit  B^rystallviolett,  sowie  mit  Carbol-Methy- 
lenblau  sind  längliche  Diplokokken  in  den  Capillaren  des  Cortex  corticis 
sowohl  als  kleine  Ansiedelungen,  als  auch  vereinzelt  nachweisbar. 

Auch  in  einem  homogen  gewordenen,  von  Bundzellen  umgebenen 
Knäuel  finden  sich  deutliche  Diplokokken,  welche  auch  innerhalb  der  an- 
grenzenden Bundzellenanhäufungen  nachzuweisen  sind.  Femer  färben  sich 
durch  Carbol  -  Methylenblau  vereinzelte  Diplokokken  zwischen  den  fein- 
kömigen  Massen  in  den  Hamkanälchen. 

Fall  3.  B.  A.,  61  Jahre  alt,  starb  an  Fleuropneumonie  am  7.  Tage, 
27./1.  1888.     Ham  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Fleuropneumonia  bilateralis ,  fettige  Degene- 
ration des  Herzens,  parenchymatöse  Nephritis  im  Stadium  der  Atrophie, 
acuter  Milztumor. 

8  Stunden  nach  dem  Tode  Agar  -  Flattenculturen  und  Härtung  wie 
im  Falle  1. 

29./1.  Auf  der  ersten  Platte  27,  auf  der  zweiten  3  theils  tiefe,  theils 
oberflächliche  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae. 

Am  31./1.  1888  wird  einem  Kaninchen  von  der  zweiten  Generation 
einer^  Fleischbrühe  -  Cultur  der  Bodensatz  in  der  Menge  1  com  in  die 
rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

2./2.  1888.  Das  verendete  Kaninchen  zeigt  beiderseits  Pleuritis,  Peri- 
carditis  und  Peritonitis  mit  serös  -  fibrinösem  Exsudat  und  acuten  Milz- 
tumor.    In  den  Exsudaten  zahlreiche  Kapselkokken. 

Karmin-Präparate:  Einzelne  Glomeruli  sind  verkleinert,  homogen 
und  bestehen  aus  zellarmen  Geweben.  Die  BowMAK'sche  Kapsel  verdickt, 
an  ihrer  Innenfläche  concentrische  Schichten  von  Zellen.  Das  Epithel  der 
übrigen  Knäuel  ist  leicht  getrübt,    und    im  Kapselraume   finden   sich  fein- 
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kömige    Massen    nebst    abgestossenen    Epithelien.      In    den    Olomerulus- 
schlingen  vermehrte  Leukocyten. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  geschwollen  nnd 
getrübt,  die  Kerne  desselben  sind  schlecht  oder  gar  nicht  gefärbt,  auch 
sieht  man  öfters  fettige  Degeneration  der  Epithelien. 

In  der  Binde  sind  einzelne  Elanälchen  durch  kolloide  Massen  ausge- 
dehnt und  ihr  Epithel  hierdurch  abgeplattet. 

In  einzelnen  geraden  Kanälchen  der  Marksubstanz  finden  sich  drusige 
Kalkablagerungen.  Das  Epithel  der  geraden  Kanälchen  des  Markes  ist 
häufig  völlig  abgestossen,  und  es  erscheinen  hierdurch  letztere  collabirt 
und  die  Zwischensubstanz  scheinbar  verbreitert. 

In  den  Capillaren  und  sonstigen  kleinen  Gefässen,  namentlich  in  den 
äussersten  Rindenschichten,  starke  Leukocytenansammlungen. 

In  letzteren  Partieen  sind  um  Knäuel  und  Venen  aus- 
gebreitete und  dichte  Bundzellenanhäufungen  wahr- 
nehmbar. 

In  den  gewundenen  Kanälchen  und  Schleifen  der  Binde,  insbesondere 
jedoch  in  den  geraden  Kanälchen  der  Marksubstanz  finden  sich  zahlreiche 
durch  Alaunkarmin  intensiv  gefärbte,  hyaline  Cylinder,  überdies  auch  gra- 
nulirte  und  Epithelcylinder. 

Sowohl  durch  Löffleb's  Färbung  als  mit  Carbol-Methylenblau  lassen 
sich  sehr  häufig  in  den  Capillaren  der  Binde  längliche  Diplokokken  in 
grösseren  Ansammlungen,  aber  auch  einzeln  stehend,  nachweisen.  Auch 
in  einer  Vene,  welche  von  einem  Bundzellenwalle  umgeben  ist,  sind  zahl- 
reiche Diplokokken,  das  Lumen  dieses  Gefässes  ausfüllend,  zu  sehen; 
Kokken  sind  femer  auch  in  dem  Bundzellenwalle  und  in  zwei  nachbar- 
lichen Capillaren,  letztere  völlig  ausfüllend,  als  Diplokokken  oder  in  kurzen 
Ketten  sichtbar. 

Fall  4.  W.  A.,  68  Jahre  alt,  gestorben  am  30./1.  1888  an  Pleuro- 
Pneumonie  am  6.  Krankheitstage.  Harn  zeigte  massige  Mengen  von 
Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  sinistra,  acuter  Milztumor,  par- 
ench3rmatöse  Nephritis  im  Stadium  beginnender  Atrophie.  4  Stunden 
nach  dem  Tode  werden  von  der  Niere  wie  im  Falle  1  Agar-Plattencul- 
turen  angelegt  und  Stückchen  gehärtet. 

2./2.  1888.  Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusschlingen  in  der  Peripherie  häufig 
nackt,  im  Kapselraume  nebst  feinkörnigen  Massen  rothe  Blutkörperchen 
und  abgestossene  Epithelien.  Einige  Knäuel  sind  verkleinert  und  skle- 
rotisch, bei  anderen  ist  die  BowMAN'sche  Kapsel  verdickt  und  von  Bund- 
zellen umgeben. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  angeschwollen  und 
getrübt,  häufig  fettig  degenerirt.  Im  Lumen  der  letzteren  sowie  der  ge- 
raden Kanälchen  der  Markstrahlen^  hyaline,  granulirfce  und  Blutcylinder. 

In  den  Capillaren  und  sonstigen  Ge&ssen  der  Binde  vermehrte 
Leukocyten. 

An  einer  Stelle  der  peripheren  Bindenpar tieen  im 
intertubulären  Gewebe  ein  umfangreicher,  dichterBund- 
zellenherd. 

Längliche  Diplokokken  erfüllen  eine  kleinere  Vene  der  Binde  und 
finden  sich  zerstreut  und  vereinzelt   in  den  Capillaren   und   innerhalb    der 
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Bundzellenaiiliäufungeii.     Auch  zwischen   den    granulirten  Massen    in    den 
Kanälchen  sieht  man  einzelne  Diplokokken  mit  hellem  Hofe. 

Fall  5.  B.  D.,  40  Jahre  alt,  gestorben  am  14./2.  1888  an  Pneumonie, 
am  6.  Elrankheitstage.     Harn  enthielt  mittlere  Mengen  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra ,  fettige  Degeneration 
des  Herzens,    acuter   Milztumor,    trübe    Schwellung   der   Nieren,    Icterus. 

7  Stunden  nach  dem  Tode  werden  von  der  Niere  Agar-Plattenculturen 
angelegt  und  Stückchen  gehärtet. 

16./2.  1888.  Auf  der  ersten  Platte  15  oberflächliche  und  20  tiefe 
Kolonieen  des  Diplococcus  pneumoniae. 

Von  der  vierten  Generation  einer  Fleischbrühe-Cultur  wird  der  Boden- 
satz in  der  Menge  ^/g  com  einem  Kaninchen  in  die  rechte  Pleura- 
höhle injicirt.  Das  nach  2  Tagen  verendete  Versuchsthier  zeigt  beider- 
seits Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis  mit  serös-fibrinösem  Exsudate  und 
acuten  Milztumor.  In  den  Exsudaten  und  dem  Milzblute  zahlreiche  Diplo- 
kokken ohne  Kapsel. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  durch  Leukocytenanhäufung  in 
den  Gefässschlingen  auffallend  kemreich. 

Die  peripheren  Schlingen  häufig  epithellos.  Im  Kapselraume  nebst 
fein  granulirten  oder  netzförmig  angeordneten  Massen  Epithelien. 

Intensiver  verändert  ist  das  Epithel  der  gewundenen  x  Kanälchen, 
welches  durchgehends  stark  geschwollen  und  getrübt,  öfters  auch  fettig 
degenerirt  erscheint;  auch  ist  es  häufig  desquamirt  und  mit  fein  gekörnten 
Massen  vermengt  im  Lumen  der  Kanälchen  anzutreffen.  Rothe  Blutkör- 
perchen vereinzelt  im  Kapselraume    der  Glomeruli  und  in  den  Kanälchen. 

In  den  intertubulären  Capillaren  und  sonstigen  kleineren  Gef^sen 
sind  die  Leukocyten  augenfällig  vermehrt. 

In  den  peripheren  Rindenpartieen,  im  Zwischenge- 
webe sowie  um  Knäuel  und  Gefässe  mehrfach  herdweise 
Anhäufung  von  Rundzellen. 

Sowohl  nach  Kühne's  modificirtem  GnAM'schen  Eärbungsverfahren 
als  auch  mit  alkalischem  Methylenblau  sind  in  den  Capillaren  der  Rinde 
Diplokokken  mit  blassen  Kapseln  nachweisbar;  sie  sind  entweder  zu 
kleinen  Ansiedelungen  gehäuft  oder  auch  einzelnstehend  zerstreut.  Auch 
in  den  Rundzellenherden  sowie  zwischen  den  feingekömten  Massen  des 
Kapselraumes  und  der  Kanälchen  färben  sich  durch  Carbol-Methylenblau 
Diplokokken  mit  hellem  Hofe,  und  zwar  zwischen  den  Rundzellen  in  mitt- 
lerer, zwischen  den  feingekörnten  Massen  in  geringer  Anzahl. 

Eall  6.  A.  R.,  30  Jahre  alt,  gestorben  den  18./2.  1888  an  Pneumonie 
am  7.  Krankheitstage,  ohne  früher  krank  gewesen  zu  sein.  Harn  enthält 
viel  Eiweiss,  rothe  Blutkörperchen  und  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  croupöse  Bronchitis, 
acuter  Müztumor,  trübe  Schwellung  der  Nieren*). 

10  Stunden  nach  dem  Tode  werden  Agar-Plattenculturen  angelegt 
und  Stückchen  gehärtet. 

20 J2.  1888.  Erste  und  zweite  Platte  durch  zahllose  kleine  Kolonieen 
von  Diplococcus  pneumoniae  getrübt,  welche  noch  auf  der  dritten  Platte 
die  Zahl  von  100  überschreiten. 

Von  der  dritten  Generation  einer  Eleischbrühe-Cultur  wird  der  Boden- 


1)  In  den  baumartig  verzweigten  fibrinösen  Exsudatmassen  der  Bron- 
chien sind  zahlreiche  Kapselkokken  vorhanden. 
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satz  im  Ansmaasse  ^/,  ccm  einem  Kaninchen  in  die  rechte  Pleura- 
höhle injicirt.  Am  zweiten  Tage  verendet  das  Versuchsthier  an  beider- 
seitiger Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis  mit  serös  -  fibrinösem  Exsudate 
und  acutem  Milztumor.     In  den  Exsudaten  zahlreiche  Eapselkokken. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  durch  vermehrte  Leukocyten  in 
den  Schlingen  meist  kemreicher,  letztere  häufig  in  ihren  peripheren  Ab- 
schnitten vom  Epithel  entblösst.  Im  Kapselraume  bald  feinkörniges,  bald 
dichtes,  homogenes  Exsudat,  durch  welch'  letzteres  der  Knäuel  oft  auf 
ein  Drittel  seines  Volumens  comprimirt  erscheint.  Viele  Gefilssschlingen 
sind  vollständig  homogen  und  von  abgestossenen  Epithelien  und  feinkör- 
nigem Exsudate  umgeben. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  geschwollen  und 
getrübt,  stellenweise  fettig  degenerirt.  Im  Lumen  der  gewundenen  Ka- 
nälchen und  der  HENLs'schen  Schleifen  häufig  rothe  Blutkörperchen 
(die  mitunter  schon  verändert  erscheinen),  fein  granulirte  Massen,  abge- 
stossene  Epithelien  nebst  granulirten  Cylindem. 

In  den  Gapillaren  und  sonstigen  OefiLssen  der  Rinde  und  des  Markes 
vermehrte  Leukocyten.  Viele  Capillaren  sind  mit  einem  feinen,  hyalinen 
Netzwerke  erfüllt  und  ihre  Endothelkeme  anscheinend  angeschwollen. 

Auch  in  mittelgrossen  Blutgefässen  finden  sich  gleiclunässig  ge&rbte, 
hyaline  Massen. 

um  einzelne  Glomeruli,  umOefässe  und  um  intertubu- 
läre Hämorrhagieen  sind  herdweise  dichte  Bundzellen- 
anhäufungen gelagert. 

Längliche  Diplokokken  zerstreut  und  vereinzelt,  sowie  als  kleine  An- 
häufangen  in  meist  strotzend  mit  Blut  gefüllten,  ünregelmässig  ausge- 
dehnten Capillaren  und  sonstigen  Blutgefässen  und  innerhalb  der  Rund- 
zellenherde nachweisbar,  meist  mit  hellem  Hofe.  Auch  zwischen  den 
granulirten  Massen  in  den  Hamkanälchen  sind  mit  alkalischem  und  Carbol- 
Methylenblau  längliche  Diplokokken  häufig  wahrzunehmen. 

Eall  7.  Gl.  M.,  82  Jahre  alt,  starb  den  22./2.  1888  an  Pneumonie 
am  14.  Erkrankungstage,  ohne  dass  eine  andere  Erkrankung  vorherge- 
gangen wäre.     Harn  enthält  viel  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  trübe  Schwellung  der 
Nieren,  acuter  Milztumor.  1^/^  Stunden  nach  dem  Tode  werden  von  den 
Nieren  Agar-Plattenculturen  angelegt  und  Organstückchen  gehärtet. 

24./2.  1888.  Agar-Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  sind  durchgehends  sehr  kemreich, 
was  durch  Anhäufung  von  Leukocyten  in  den  Schlingen  und  durch  stär- 
keres Hervortreten  der  Endothelkeme  bewirkt  wird. 

Mehrere  Glomeruli  haben  nackte  Randschlingen,  und  in  ihrem  Kapsel- 
raume sind  mitunter  reichliche  feinkörnige  Massen  mit  nekrotischen  Zellen 
angehäuft.  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  getrübt  und 
angeschwollen,  im  Lumen  der  letzteren  sind  reichliche,  zarte,  bald  fein- 
kömige,  bald  netzartig  angeordnete  Massen  angesammelt,  zwischen  denen 
theüs  ungeflurbte,  meist  rundliche,  tropfenförmige  oder  zellartige  Elemente, 
theils  noch  gefärbte,  mehr  oder  weniger  gut  erhaltene  ZeUkeme  einge- 
lagert sind. 

In  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  homogene  Cylinder  und  rothe 
Blutkörperchen. 

Alkalisches  Methylenblau  ftrbt  deutlich  längliche  Diplokokken  in  Ga- 
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pillaren  und  sonstigen  Gefkssen,  einzelne  anch  zwischen  den  grannlirten 
Massen  in  den  Harnkanälchen. 

Fall  8.  St.  J.,  54  Jahre  alt,  erkrankte  am  16./2.  1888  ohne  vor- 
hergegangene anderweitige  Erkrankung  an  Pneumonie,  der  sie  am  US. 
1888,  am  22.  Tage  erlag.  Der  Harn  enthielt  viel  Eiweiss,  rothe  und 
weisse  Blutkörperchen  und  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonie  des  rechten  Ober-  und  linken 
Unterlappens,  fibrinös-eitriges  Exsudat  in  der  linken  Pleurahöhle,  serös- 
fibrinöses  Exsudat  im  Herzbeutel,  eitrige  Entzündung  des  rechten  Schulter- 
gelenks und  der  Umgebung  des  letzteren  (Arthritis  und  Periarthritis), 
Infarcte  in  der  Milz  und  in  den  Nieren. 

Sowohl  in  den  Exsudaten  als  im  Eiter  und  in  den  Infarcten  der  Milz 
wurde  von  Prof.  Weichsblbaum  der  Diplococcus  pneumoniae  sowohl  mikro- 
skopisch als  auch  durch  Cultur  und  das  Thier-Experiment  nachgewiesen*). 

3  Stunden  nach  dem  Tode  werden  aus  den  Nieren,  und  zwar  sowohl 
vom  Infarcte  als  dem  übrigen  Parenchym  Agar-Plattenculturen  angelegt 
und  Organstückchen  gehärtet. 

9./3.  1888.  Vom  Nieren-Infarcte  auf  der  ersten  Platte  3  Kolonieen  des 
Diplococcus  pneumoniae  gewachsen.  Die  Platten  aber,  die  vom  übrigen 
Nieren-Parenchym  angelegt  worden  waren,  blieben  steril. 

15./3.  1888.  Von  der  6.  Generation  einer  Fleischbrühe  -  Cultur  des 
von  dem  Nieren-Infarcte  gewachsenen  Diplococcus  pneumoniae  wurde  der 
Bodensatz,  und  zwar  1  ccm  in  die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

16./3.  1888.  Das  verendete  Kaninchen  zeigt  seröses  Exsudat  in  beiden 
Pleurahöhlen  und  acuten  Milztumor.  In  den  Exsudaten  fanden  sich  zahl- 
reiche Diplokokken  ohne  Kapseln,  die,  weiter  cultivirt,  zwar  als  Diplo- 
coccus pneumoniae  sich  charakterisirten ,  jedoch  in  ihrer  Virulenz  derart 
abgeschwächt  waren,  dass  zwei  weitere  Kaninchen,  welche  mit  den  folgen- 
den Generationen  der  Cultur  injicirt  wurden,  am  Leben  blieben. 

Die  Schnittpräparate  des  Infarctes  zeigen  bei  Karminfar- 
bung  in  den  centralen  Theilen  das  Bild  der  Nekrose. 

Das  Gewebe  ist  kaum  in  Umrissen  kenntlich,  die  Capillaren  sind  mit 
zahlreichen  noch  gefärbten  Kernen  und  Kemchen,  die  Kanälchen  mit  Epi- 
theldetritus und  Cylindem  erfüllt.  In  der  Peripherie  sind  die  mit  Blut 
gefüllten  Harnkanälchen  noch  wahrnehmbar,  die  Capillaren  daselbst  zeigen 
die  Endothelien  gelockert  oder  von  der  Wand  abgelöst  oder  nur  mit  einem 
Ende  auf  der  letzteren  haftend;  auch  sieht  man  im  Capillarlumen  netz- 
förmig hyaline  Massen. 

Die  Epithelien  der  Kanälchen  sind  durchgehends  stark  angeschwollen 
und  getrübt,  theilweise  desquamirt,  theilweise  fettig  degenerirt  und  zer- 
fallen. 

Das  dem  Infarcte  unmittelbar  angrenzende  Nieren- 
gewebe lässt  starke  Füllung  und  Ausdehnung  der  Capillaren  sowie  ver- 
mehrte Leukocyten-Anhäufungen  in  denselben  erkennen.  Die  Epithelien 
der  Harnkanälchen  sind  angeschwollen  und  getrübt,  im  Lumen  der  geraden 
Kanälchen  des  Markes  finden  sich  überdies  noch  granulirte  Cylinder. 

Vom  Infarcte  wurden  sehr  zahlreiche  Schnitte  mit  Kühnb's  Krystall- 
violett-  und  Methylenblau-Methoden;  sowie  mit  alkalischem  Methylenblau 
ge&rbt     doch   fand    man   nur   hier   und    da  ganz  vereinzelte  Diplokokken 


1)  Ueber  seltenere  Localisationen   des   pneumonischen   Virus   (Diplo- 
coccus pneumoniae).     Wiener  klin.  Wochenschrift,  1888. 
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oder  Kokken  in  kurzen  Ketten,  meist  auch  schlecht  geferbt.  Ausserhalb 
des  Infarctes,  in  unmittelbarster  Nähe  desselben  findet  sich  aber  eine 
grössere  Vene  durch  zahlreiche  längliche  Diplokokken  mit  schwach  ge- 
ferbten  Kapseln  völlig  erfüllt  und  ausgedehnt.  In  Capillaren  und  den 
sonstigen  Ge&ssen  sind  zwischen  den  Leukocyten  sowie  zwischen  den  fein 
gekörnten  Massen  der  Hamkanälchen  einzelne  Diplokokken  schlecht  ge- 
Ärbt  nachzuweisen.  (Zu  den  seiner  Zeit  publicirten  Angaben  von  Prof. 
Weichselbaum  wäre  somit  noch  hinzuzufügen,  dass  aus  dem  Infarcte  der 
Diplococcus  pneumoniae  cultivirt  werden  konnte  und  sich  auch  in  den 
Schnitten  des  ersteren  bei  der  späteren  mikroskopischen  Untersuchung 
Diplokokken  vorfanden.) 

Fall  9.  H;  f.,  15  Monate  alt,  gestorben  am  10./3.  1888,  nach  Variola 
mit  der  Diagnose  Larynx-Croup. 

Nach  Ablauf  der  Variola  waren  multiple  Abscesse  am  Stamme  und 
den  Extremitäten  aufgetreten  und  unter  neuerlichem  Fieber  viel  £iweis8 
im  Harn  nachgewiesen  worden,  wobei  gleichzeitig  die  Lider  und  das  Ge- 
sicht ödematös  erschienen.  Nachdem  das  Kind  bereits  fieberfrei  war  und 
kein  Eiweiss  mehr  sich  im  Harn  nachweisen  Hess,  traten  am  9./3.  bellender 
Husten  und  AnfJllle  von  Dyspnoe  auf,  denen  das  Kind,  nachdem  es  zuvor 
noch  tracheotomirt  worden  war,  am  10./3.  erlag. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  Croup  des  Larynx  und 
der  Trachea,  trübe  Schwellung  der  Nieren,  acuter  Milztumor. 

3  Stunden  nach  dem  Tode  wurden  aus  der  Niere  Agar-Plattenculturen 
angelegt  und  Organstückchen  gehärtet. 

12./3.  1888.  Auf  der  ersten  Platte  45,  auf  der  2.  Platte  7,  auf  der 
3.  und  4.  Platte  je  eine  Kolonie  von  Diplococcus  pneumoniae. 

14./3.  1888.  Von  der  3.  Generation  einer  Fleischbrühencultur  wird 
der  Bodensatz  in  der  Menge  von  '  /,  ccm  einem  Kaninchen  unter  die  Bauch- 
haut injicirt. 

20./3.  Da  das  Versuchsthier  lebt,  wird  von  der  5.  Generation  der 
Agarcultur  dasjenige,  was  in  drei  Impfstichen  gewachsen  war,  in  Fleisch- 
brühe aufgeschwemmt  und  von  dieser  1  ccm  abermals  einem  Kaninchen  in 
die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

22./3.  Das  2.  Kaninchen  verendet  an  Pleuritis  bilateralis  seros-fibri- 
nosa,  acutem  Milztjamor. 

In  den  Exsudaten  zahlreiche  Kapselkokken. 

Karmin-Präparate.  Glomerulusepithel  leicht  getrübt,  häufig  abge- 
stossen  im  Kapselraume  nebst  zarten  granulirten  Massen. 

Stärker  verändert  sind  die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen, 
welche  stark  angeschwollen,  stellenweise  fettig  degenerirt  sind  und  in  den 
aufsteigenden  Schleifen  neben  rothen  Blutkörperchen  und  fein  granulirten 
Massen  als  Epithelcylinder  sich  finden. 

In  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  einzelne  hyaline  und  granulirte 
Cylinder. 

In  den  Capillaren  stellenweise  vermehrte  Leukocyten,  in  den  grösseren 
Geftssen  hyaline,  homogen  ge&rbte  Massen. 

Durch  Färbung  mit  alkalischem  Methylenblau  sind  in  Capillaren  und 
m  anderen  Gefassen  Diplokokken  theils  einzeln  stehend,  theils  in  kleinen 
Anhäufungen  wahrzunehmen. 

Einen  gleichen  Befund  mit  blasser  Kapselfärbung  erzielt  man  durch 
Kühiöb's  Kxystallviolettflürbung. 
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Garbol-Methylenblan  lässt  zwischen  den  fein  granulirten  Massen  in 
den  Kanälchen  längliche  Diplokokken  in  massiger  Anzahl  erkennen. 

Fall  10.  Seh.  K,  starb  den  14./3.  1888  am  10.  Krankheitstage 
unter  der  klinischen  Diagnose  Pleuropnenmonia  sinistra. 

Der  Harn  enthielt  mittlere  Mengen  von  Albumen. 

Sectionsbefund:  Aeltere  Tuberculose  beider  Lungenspitzen,  frische, 
zum  Theile  verkäsende  Pleuropneumonia  sinistra,  beginnende  Atrophie 
der  Nieren. 

4  Stunden  nach  dem  Tode  Anlage  von  Culturen  und  Härtung  von 
Organtheilen. 

16./3.     Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Die  Knäuel  sind  meist  durch  Leukocytenan- 
häufiingen  in  den  Schlingen  kernreicher;  das  Epithel  ist  mitunter  nur 
theilweise,  mitunter  nahezu  von  allen  Schlingen  losgelöst.  Im  Kapselraume 
sind  bald  zartere,  bald  dichtere  granulirte  Massen  mit  nekrotischen  Zellen 
und  rothen  Blutkörperchen  vermengt  anzutreffen,  während  in  ganz  verein- 
zelten Kapselräumen  sich  dichte  homogene  Massen  vorfinden. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  angeschwollen  und 
getrübt,  im  Lumen  der  letzteren  ist  die  Anhäufung  von  granulirten  Massen 
auffällig,  zwischen  welchen  noch  stellenweise  mehr  oder  weniger  gefärbte 
Zellenreste  zu  erkennen  sind,  während  andere  Partieen  dieser  Massen  nur 
aus  schlecht  gefärbten,  kleineren,  klümpchenförmigen  oder  kernartigen 
Elementen  bestehen,  inmitten  welcher  namentlich  in  den  in  MüLLEB'scher 
Lösung  gehärteten  Präparaten  noch  rothe  Blutkörperchen  nachzuweisen  sind. 

Li  den  HENLE^schen  Schleifen  und  in  den  geraden  Kanälchen  des 
Markes  findet  man  erhaltene  rothe  Blutkörperchen. 

In  der  Umgebung  von  Blutgefässen  sowie  auch  an  an- 
deren Stellen  der  Rinde  im  intercan  aliculären  Gewebe 
Rundzellenanhäufungen  in  Form  von  Herden. 

Stellenweise  ist  das  Stützgewebe  verbreitert  und  schliesst  atrophische 
Kanälchen  ein. 

Durch  Carbol-Methylenblau  lassen  sich  in  Capillaren  und  sonstigen 
Gefässen  längliche  Diplokokken  in  mittlerer  Anzahl  nachweisen,  während 
innerhalb  der  Rundzellenherde  und  zwischen  den  granulirten  Massen  in 
den  Hamkanälchen  diese  nur  sehr  spärlich  zu  sehen  sind. 

Fall  11.  Seh.  B.,  41  Jahre  alt,  starb  am  19./3.  1888  ohne  ander- 
weitige vorausgegangene  Erkrankung  an  Pneumonie  am  12.  Krankheits- 
tage.    Der  Harn  enthält  massige  Mengen  von  Albumen. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  sinistra,  trübe  Schwellung  der 
Leber,  beginnende  parenchymatöse  Nephritis,  acuter  Milztumor.  4  Stunden 
nach  dem  Tode  Culturverfahren  und  Härtung  wie  im  Falle  1. 

2173.     Agarplatten  steril. 

Karmin-Präparate:  Auffallend  viele  Glomeruli  zeigen  vollständig 
homogene  Schlingen,  an  denen  nur  einzelne  gefärbte  Kerne  zu  erkennen 
sind,  während  im  Kapselraume  ein  reichliches,  dichtes,  bald  homogenes, 
bald   feinkörniges  Exudat  abgelagert  ist. 

Ein  anderer  Theil  der  Glomeruli  zeigt  Trübung  des  Epithels,  welches 
sich,  theilweise  abgestossen,  mit  feinkörnigen  Massen  im  Kapsellumen  vor- 
findet, gleichzeitig  ist  in  den  Gefässen  der  Schlingen  derselben  eine  An- 
häufung von  Leukocyten  wahrzunehmen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen    mid  im  geringen  Grade  da.s 
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der  Schleifen  und  der  geraden  Eanälchen  der  Rinde  ist  stellenweise  stark 
getrübt  oder  verfettet,  stellenweise  bereits  nekrotisch. 

Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  anfallend  reichliche,  fein- 
kömige  Massen;  im  Lumen  der  geraden  Kanälchen  der  Rinde  homogene 
und  granulirte  Cylinder. 

In  den  äussersten  Rindenschichten  um  Knäuel  und 
Gefässe  einzelne  Rundzellenherde. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  färben  sich  meist  längliche 
Diplokokken  oder  auch  Kokken  in  kurzen  Ketten  in  sehr  grosser  Anzahl 

Dieselben  sind  meist  in  den  gewundenen  Hamkanälchen  gelagert, 
finden  sich  aber  auch  in  den  Capillaren,  sie  strotzend  ausfüllend,  sowie  in 
konstigen  Oefässen. 

Auch  die  fein  gekörnten  Massen  im  Kapselraume  bestehen  nur  aus 
Diplokokken. 

Dafl  Misslingen  der  Coltur  in  diesem  Falle,  wo  so  zahlreiche  Diplo- 
sokken  in  den  Schnitten  nachgewiesen  wurden,  ist  möglicherweise  einem 
unbekannten  und  unvorhergesehenen  Fehler  beim  Anlegen  der  ersteren 
zuzuschreiben,  doch  ist  auch  diese  Erklärung  nicht  abzuweisen,  dass  die 
Diplokokken  entweder  bereits  abgestorben  oder  in  einem  Zustande  waren, 
dass  sie  auf  der  Agarplatte,  auf  der  sie,  wie  bekannt,  nicht  sehr  gut 
wachsen,  sich  nicht  mehr  entwickelten. 

Jedenfalls  ist  in  so  kurzer  Zeit  nach  dem  Tode  (4  Stunden)  und  im 
Monate  März  in  einem  kalten  Locale  eine  postmortale  Entwicklung  von 
Bakterien  ausgeschlossen. 

Fall  12.  H.  R.,  53  Jahre  alt,  gestorben  am  3./4.  1888,  am  5.  Krank- 
heitstage an  Pneumonie,  litt  früher  an  Chorea.  Harn  enthielt  massige 
Mengen  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  sinistra,  trübe  Schwellung  der 
Nieren,  diffuse  Sklerose  und  Atrophie  des  Gehirns;  Oedem  der  Hirnhäute, 
Hydrocephalus  internus. 

8  Stunden  nach  dem  Tode  Culturen  von  der  Niere  und  Härtung  der 
letzteren  wie  fiiiher.     5./4.  Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusepithel  leicht  getrübt,  theilweise 
desquamirt.  Im  Kapselraume  reichliche,  ziemlich  dichte,  feinkörnige  Massen 
nebst  rothen  Blutkörperchen.  In  den  Glomorulusschlingen  vermehrte  Leu- 
kocyten.  Gleicher  Befund  in  den  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen  der 
Rinde,  in  welch^  letzterer  sich  im  intertubulären  Gewebe 
einzelne  Rundzellenherde  finden.  Das  Epithel  der  gewundenen 
Kanälchen  stark  getrübt  und  angeschwollen,  stellenweise  defect,  stellen- 
weise leicht  verfettet.  Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  starke  An- 
häufungen von  fein  granulirten  Massen,  vermengt  mit  rothen  Blutkörperchen. 
In  den  Gefässen  hyaline,  homogen  gefärbte  Massen. 

Durch  Carbol-Methylenblau  wird  in  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen 
sowie  zwischen  den  feinkörnigen  Massen  in  den  Hamkanälchen  eine  geringe 
Anzahl  von  Diplokokken  zur  Wahrnehmung  gebracht. 

Fall  13.  A.  Fl.,  43  Jahre  alt,  gestorben  am  6./4.  1888  ohne  ander- 
weitige vorausgegangene  Erkrankung  an  Pleuropneumonie,  am  6.  Krank- 
heitstag. 

Am  5./4.,  einem  Tage  vor  dem  Tode,  wurden  aus  dem  Harne,  der 
sehr  stark  eiweisshaltig  war,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  und  granu- 
lirte Cylinder  enthielt,  Agarplattenculturen  in  der  Art  angelegt,  dass  auf 
die  erste  Platte  6  Tropfen,  auf  die  zweite  Platte  4  Tropfen,  auf  die  dritte 
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Platte  3  Tropfen  und  auf  die  vierte  Platte  2  Tropfen  Harn  entfielen.    7./4. 
Vom  Harne  nichts  gewachsen. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  acuter  Milztumor,  acute 
parench3rmatöse  Nephritis,  Icterus. 

4  Stunden  nach  dem  Tode  Härtung  von  Nierenstückchen  und  An- 
legung von  Cultoren  wie  in  den  früheren  Pällen. 

8./4.  Agarplatten  vom  Nierenparenchym  steril  geblieben. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusepithel  häufig  abgestossen,  im 
Kapselraume  mit  dichten,  granulirten  Massen  und  rothen  Blutkörperchen 
gemengt.  Die  Epithelien,  insbesondere  die  der  gewundenen  Kanälchen, 
sind  hochgradig  angeschwollen  und  getrübt,  oft  bis  an  die  Kemzone  defect, 
stellenweise  fettig  degenerirt.  In  den  geraden  Kanälchen  und  Schleifen 
finden  sich  zahlreiche  homogene,  granulirte  Blut-  und  Epithelcylinder,  im 
Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  dichte  feinkörnige  Massen.  Durch 
Garbol-Methylenblau  werden  längliche  Diplokokken  in  Capillaren  und  son- 
stigen Gefässen  in  grösserer  Anzahl  nachgewiesen,  während  in  den  granu- 
lirten Massen  der  Kanälchen  die  Diplokokken  sich  nur  in  sehr  geringer 
Anzahl  schlecht  gefärbt  auffinden  lassen. 

Fall  14.  Br.  J.,  34  Jahre  alt,  starb  am  21./4.  1888,  nach  2  Tagen 
an  Pneumonie.     Harn  stark  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  Atherose  der  Oehim- 
arterien,  apoplektische  Cyste  im  rechten  Sehhügel^  trübe  Schwellung  der 
Leber  und  Nieren,  chronischer  Magenkatarrh. 

12  Stunden  nach  dem  Tode  Anlegung  von  Culturen  und  Organhärtung. 
23./4.  Agarplatten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusepithel  gelockert  und  getrübt, 
häufig  abgestossen,  nebst  zarten,  granulirten  Massen  im  Kapselraume.  Ein- 
zelne Knäuel  vollständig  homogen,  von  mehrfach  geschichteter  Kapsel  um- 
geben. Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  stark  angeschwollen 
und  getrübt,  stellenweise  verfettet;  im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen 
feinkörnige  Massen  und  wie  in  den  geraden  Kanälchen  des  Markes 
homogene  und  granulirte  Cylinder.  Die  Intima  der  Arterien  verbreitert, 
die  Adventitia  kornreicher. 

Mit  Färbung  durch  Garbol-Methylenblau  lassen  sich  in  den  GFe&ssen 
und  zwischen  den  granulirten  Massen  im  Lumen  der  Kanälchen  sehr  ver- 
einzelte längliche  Diplokokken  nachweisen. 

Fall  15.  B.  A.,  66  Jahre  alt,  starb  am  27./4.  1888,  am  5.  Krank- 
heitstage, an  Pneumonie.     Der  Harn  war  stark  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  trübe  Schwellung  der 
Nieren,  acuter  Milztumor.  2  Stunden  nach  dem  Tode  Agar-Plattenculturen 
von  der  Niere  und  Theile  derselben  gehärtet  wie  im  Falle  1. 

29./4  Auf  der  ersten  Platte  15  Kolonieen  von  Diplococcus  pneu- 
moniae gewachsen. 

2./5.  Von  der  dritten  Generation  einer  Fleischbrühe-Cultur  wird  der 
Bodensatz  in  der  Menge  von  1  com  einem  Kaninchen  in  die  rechte  Pleura- 
höhle ii^'icirt. 

Bjb.  Das  verendete  Yersuchsthier  zeigt  beiderseitige  Pleuritis  mit 
serös-fibrinösem  Exsudate  und  pneumonische  Herde  beider  Lungen,  acuten 
Milztumor.     In  den  Krank}ieitsproducten  zahlreiche  Kapselkokken. 

Karmin-Präparate:  Einzelne  Glomeruli  sind  durch  Anhäufung 
von  Leukocyten  im  Vas  afferens  und  den  Schlingen  kornreicher,  bei 
anderen  Knäueln  erscheinen  die  Bandschlingen  von  Epithel  entblösst. 
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Sehr  vereinzelte  Knäuel  sind  in  eine  homogene,  kemarme  Masse  ver- 
wandelt Im  Kapselraume  findet  sich  eine  theils  fein-,  theils  grobkörnige 
Masse,  welche  einzelne  ungefärbte,  nekrotische  Zellen  einschliesst. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  durchschnittlich  nur 
massig  getrübt  und  angeschwollen,  im  Lumen  der  Kanälchen  finden  sich 
jedoch  häufig  dichte,  feinkörnige  Massen.  In  den  äussersten  Binden- 
schichten sind  die  angegebenen  Veränderungen  höhergradig,  indem  das 
Epithel  der  Knäuel  meist  völlig  fehlt,  einzelne  Kapseln  deutlich  verdickt 
sind  und  die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  mitunter  schon  fettige 
Degeneration  zeigen.  In  den  gewundenen  Kanälchen  granxdirte  Cylinder, 
in  den  geraden  Kanälchen  und  Schleifen  rothe  Blutkörperchen. 

Um  einzelne  Gefässe  und  Knäuel  der  Binde  hat  eine 
Bundzellenanhäufung  stattgefunden. 

Mit  Garbol-Methylenblau  lassen  sich  in  Capillaren  und  sonstigen  Ge- 
fassen,  sowie  zwischen  den  granulirten  Massen  im  Lumen  der  Kanälchen 
Diplokokken  mit  hellem  Hofe  in  sehr  geringer  Anzahl  nachweisen. 

JFall  16.  Z.  E.,  45  Jahre  alt,  gestorben  am  30./4.  1888  an  Pneumonie, 
am  10.  Krankheitstag. 

Sectionsbefund:  Pneumonia sinistra  mit  abgesacktem  pleuritischen 
Exsudate,  acuter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Anlegen  von  Culturen  und  Härtung  des  Organs  wie  im  Falle  1. 
2./5.     Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  meist  durch  Vermehrung  der 
Leukocyten  in  ihren  Schlingen  kernreich. 

Bei  einzelnen  Knäueln  ist  das  Epithel  bloss  an  den  randständigen 
Schlingen  losgelöst,  während  ganz  vereinzelte  Knäuel  des  ganzen  Epithels 
beraubt  oder  in  eine  homogene  Masse  verwandelt  sind.  Im  Kapselraume 
bald  fein-,  bald  grobkörnige  Massen  mit  rothen  Blutkörperchen  und  nekro- 
tischen Zellen.  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  stark  ange- 
schwollen und  getrübt,  auch  finden  sich  im  Lumen  dieser  Kanälchen  gra- 
nulirte  Massen  und  ungefärbte  schüppchenförmige  Zellen.  In  den  Schleifen 
und  geraden  Kanälchen  Blutcy linder.  In  den  peripheren  Binden- 
schichten um  einzelne  Venen  und  Knäuel  Bundzellen- 
herde.    In  den  Gefässen  homogen  gefärbte,  hyaline  Massen. 

Mit  alkalischem  Methylenblau  in  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen 
vereinzelte,  längliche  Diplokokken. 

Fall  17.  St  M.,  71  Jahre  alt,  starb  am  2./5.  1888,  am  5.  Tage,  an 
Pneumonie.     Harn  enthält  geringe  Mengen  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Pneumonia  bilateralis,  trübe  Schwellung  der 
Nieren,  acuter  Milztumor. 

Anlegung  von  Culturen  und  Härtung  der  Niere  12  Stunden  nach  dem 
Tode  wie  eingangs.' 

4./5.  Auf  der  ersten  Platte  5  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

8./5.  Wird  einem  Kaninchen  von  der  dritten  Generation  einer  Agar- 
cultur  eine  Aufschwemmung  der  Vegetation  aus  drei  Impfstichen  in  der 
Menge  eines  ccm  in  die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

Das  am  975.  verendete  Versuchsthier   zeigte   eine   beiderseitige  Pleu- 
ritis fibrinosa,  Pericarditis  und  acuten  Milztumor. 
In  den  Exsudaten  zahlreiche  Kapselkokken. 

Karmin-Präparate:  In  einzelnen  Glomeruli  sind  die  Bandschlingen 
epithellos,  in  anderen  sieht  man  innerhalb  der  Schlingen  vermehrte  Leuko- 
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cyten,  während  ganz  wenige  Knäuel  völlig  homogen  mit  verdickter  Eapsel 
sich  präsentiren.  Im  Kapselranme  neben  fein  grannlirten  Massen  abge- 
stossene  EpitheHen  und  rothe  Blutkörperchen.  Die  Epithelien  der  gewun- 
denen Kanälchen  sind  nur  massig  getrübt  und  angeschwollen,  im  Lumen 
derselben  sowie  im  Lumen  der  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  feinkör- 
nige Massen,  stellenweise  rothe  Blutkörperchen  und  hyaline  Cylinder. 

Li  den  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau  gefärbten  Schnitten 
sind  im  Lumen  einzelner  Capillaren  und  Gefässe  längliche  Diplokokken  in 
geringer  Anzahl  erkennbar,  während  in  den  Hamkanälchen  sich  nur  ganz 
vereinzelte^  schlecht  gefärbte  Diplokokken  auf&nden  lassen. 

Fall  18.  J.  L,  55  Jahre  alt,  starb  den  12./5.  1888,  am  17.  Krank- 
heitstage, an  Pneumonia  bilateralis  und  Endocarditis.  Derselbe  war  früher 
wiederholt  an  acutem  Gelenkrheumatismus  krank  gewesen. 

Der  stark  eiweisshaltige  Harn  enthielt  zahlreiche  rothe  und  weisse 
Blutkörperchen  und  zahlreiche  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  bilateralis,  acute  Endocarditis 
der  Valvula  mitralis,  Lifarcte  in  der  Milz,  acuter  Milztumor,  trübe 
Schwellung  der  Nieren. 

6  Stunden  nach  dem  Tode  angelegte  Flattenculturen  bleiben  am 
14./5.  steril. 

Härtung  von  Organstückchen  wie  im  Falle  1. 

Karmin-Präparate:  Bei  einzelnen  Glomeruli  sind  die  Rand- 
schlingen nackt,  im  Kapselranme  dieser  Knäuel  sind  feinkörnige  Massen 
und  rothe  Blutkörperchen  angehäuft.  Li  einzelnen  Knäueln  sind  die 
Schlingen  völlig  homogen  und  von  dichten  Exsudatmassen  umgeben. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  und  Schleifen  ist  theils  stark 
angeschwollen  und  getrübt,  theils  abgestossen,  zerfaUen  und  schlecht  ge- 
färbt, stellenweise  bereits  fettig  degenerirt.  Im  Lumen  der  gewundenen 
Kanälchen  sowie  in  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  sieht  man  hyaline 
und  granulirte  Cylinder.  Li  den  Knäuelschlingen,  Capillaren  und  sonstigen 
Gefkssen  sind  vermehrte  Leukocyten  nachweisbar,  namentlich  in  den 
peripheren  Rindenschichten,  in  welchen  Parenchym- 
theile  um  Knäuel  und  Gefässe  häufig  Rundzellen  herd- 
weise angesammelt  sind.  Carbol-Methylenblau  lässt  in  Capillaren 
und  sonstigen  Gemsen,  namentlich  in  der  Nähe  von  weissen  Blutkörperchen 
längliche  Diplokokken  einzeln  oder  als  kurze  Ketten  erkennen,  während 
in  den  feinkörnigen  Massen  der  Kanälchen  sich  diese  sehr  spärlich  und 
schlecht  gefärbt  vorfinden. 

Fall  19.  M.  J.,  32  Jahre  alt,  starb,  ohne  dass  eine  anderweitige  Er- 
krankung vorausgegangen  war,  den  23./5.  1888  an  Pleuropneumonie,  welche 
rechts  7  Tage,  links  2  Tage  bestanden  hatte.  Im  Harne  war  sehr  viel 
Eiweiss  enthalten. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  bilateralis ,  trübe  Schwellung 
der  Leber  und  Nieren,  acuter  Milztumor.  11  Stunden  nach  dem  Tode 
werden  von  den  Nieren  wie  im  Falle  1  Stückchen  gehärtet  und  Culturen 
angelegt. 

Am  25./5.  Auf  der  1.  und  2.  Platte  unzählbare,  auf  der  3.  Platte 
über  300,  auf  der  4.  Platte  noch  37  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

29./5.  Von  der  3.  Generation  auf  Agar  wird  eine  Aufschwemmung 
von  3  Lnpfstichen  in  Fleischbrühe  bereitet  und  von  dieser  1  com  einem 
Kaninchen  in  die  rechte  Pleurahöhle  eingespritzt. 
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1./6.  Kaninchen  an  Pleuritis  bilateralis,  Pericarditis,  Peritonitis  sero- 
fibrinosa,  acutem  Milztumor  eingegangen.  In  den  Exsudaten  zahlreiche 
Kapselkokken. 

An  Karmin-Präparaten  sieht  man  vorzüglich  die  Olomeruli  ver- 
ändert, welche  meist  epithelarm  sind  oder  deren  Randschlingen  ganz  nackt 
erscheinen.  In  einzelnen  Knäuelschlingen  nimmt  man  vermehrte  Leuko- 
cyten  und  zart  granulirte  Massen  wahr,  während  die  Endothelkeme  an- 
scheinend geschwollen  sind.  Im  Kapselraume  bald  zarteres,  bald  dichteres 
Exsudat  nebst  ungefärbten,  zellförmigen  Gebilden,  mitunter  auch  rothe 
Blutkörperchen.  Die  Kapsel  einzelner  Knäuel  eracheint  verdickt.  Das 
Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  dichte,  feinkörnige 
Massen  nebst  rothen  Blutkörperchen  abgelagert  sind,  ist  sehr  stark  getrübt 
und  zerfallen.  In  den  Schleifen  sowie  in  den  geraden  Kanälchen  des 
Markes  trifft  man  granulirte  Cylinder.  In  den  intertubulären  Capillaren 
oder  sonstigen  Gefässen  der  Rinde  und  des  Markes  vermehrte  Leuko- 
cyten. 

Nach  Färbung  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau  sind  nament- 
lich in  Capillaren  und  kleinsten  Ge&ssen  sehr  häufig  bedeutende  Ansiede- 
lungen von  länglichen  Diplokokken  in  Form  von  Embolien  anzutreffen.  In 
den  grösseren  Gefässen  bilden  die  Diplokokken  häufig  kurze  Ketten,  sind 
insbesondere  in  der  Nähe  von  weissen  Blutkörperchen  gehäuft,  mitunter 
auch  innerhalb  derselben  gelagert.  Einzeln  liegende  Diplokokken  findet  man 
auch  zwischen  den  feinkörnigen  Massen  der  Hamkanälchen. 

Fall  20.  H.  R.,  40  Jahre  alt,  kam  in  somnolentem  Zustande  ins 
Spital  und  verstarb  daselbst  nach  wenigen  Stunden  am  25./5.  1888  an 
Pleuropneumonia  dextra. 

Dieselbe  hatte  vor  2  Monaten  entbunden. 
•  Sectionsbefund:   Pleuropneumonia  dextra,   Nephritis  parenchjrma- 
tosa  acuta.     3  Stunden  nach  dem  Tode  Agar-Plattenculturen  und  Härtung 
wie  firüher. 

28./5.     1.  Platte  3  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae. 
Am  1./6.  wird  einem  Kaninchen  eine  Aufschwemmung  der  Vegetation 
dreier  Impfstiche  einer  Agarcultur  in  die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

5./6.  Da  das  Kaninchen  am  Leben  bleibt,  wird  einer  Maus  der  Boden- 
satz der  5.  Generation  der  Fleischbrühecultur,  0,40  ccm,  in  die  Bauchhöhle 
eingespritzt.  Auch  dieses  Thier  bleibt  am  Leben  und  es  wird  das  Thier- 
experiment,  da  sich  der  Diplococcus  als  nicht  mehr  virulent  erweist,  auf- 
gegeben. 

An  Karmin-Präparaten  sind  bei  einzeloen  Glomeruli  die  Rand- 
schlingen epithellos,  während  man  bei  vielen  die  Schlingen  überhaupt  von 
einer  hyalinen,  sich  gleichmässig  iUrbenden  Masse  erfüllt  sieht.  Diese 
Knäuel  haben  nahezu  ihr  ganzes  Epithel  verloren,  welch  letzteres  sich 
dann  in  concentrischen  Schichten  angeordnet,  mit  homogenem  Exsudate 
vermengt,  im  Kapselraume  findet,  während  die  Kapsel  selbst  vielfache 
Schichten  zeigt.  Ganz  vereinzelte  Knäuel  sind  vollständig  homogen.  Das 
Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  theils  stark  angeschwollen  und  ge- 
trübt, theils  zerfallen. 

Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen,  der  Schleifen  und  geraden 
ELanälchen  theils  fein  granulirte,  theils  homogene  Massen,  theils  Blut  in 
bedeutender  Menge  angesammelt,  welche  Gebilde  in  den  Schleifen  und 
geraden  Kanälchen  häufig  als  homogene,  granulirte  und  Blutoylinder  er- 
scheinen.   In  den  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen  vermehrte  Leukocyten. 

Zi«ffl«r,  B«ltrl(9  zar  path.  Aa^U    X.  Bd.  J 
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In  der  Binde  häufig  umfangreiche  Bundzellenherde 
um  Gefässe  und  Knäuel,  die  mitunter  ganze  Gruppen  ho- 
mogener Glomeruli  einschliessen. 

Carbol-  und  alkalisches  Methylenblau  färbt  spärliche,  längliche  Diplo- 
kokken sowohl  in  den  Eundzellenherden  als  auch  in  den  Capillaren. 

Fall  21.  J.  M.,  41  Jahre  alt,  starb  ohne  anderweitig  vorausgegangene 
Erkrankung  den  29./5.  1888  an  Pleuropneumonie  am  7.  Tage.  Harn  ent- 
hält geringe  Menge  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Fleuropneumonia  dextra,  trübe  Schwellung  der 
Nieren. 

4  Stunden  nach  dem  Tode  werden  Agar-Plattenculturen  aus  der  Niere 
angelegt  und  Organstückchen  wie  früher  gehärtet. 

1./6.     Platten  steril. 

Carmin-Präparate:  An  den  Knäueln  nur  leichte  Epitheldesqua- 
mation, im  Kapselraume  nur  spärlich  zarte,  feinkörnige  Massen.  Das  Epi- 
thel der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  eine  geringe  Anhäufung 
feinkörniger  Massen  stattgefunden  hatte,  massig  getrübt  und  nur  selten 
defect.  Die  Venen  sind  strotzend  mit  Blut  erfüllt ;  ausserdem  treten  allent- 
halben Hämorrhagien  in  die  BowMAN'sche  Kapsel,  in  die  gewundenen 
Kanälchen,  Schleifen  und  die  geraden  Kanälchen  hervor.  Die  rothen  Blut- 
körperchen sind  theils  noch  gut  erhalten  und  mitunter  stark  mit  Leuko- 
cyten  gemengt,  theils  finden  sich  in  den  Kanälchen  bereits  gelblich  gefärbte 
oder  braunrothe,  kömige  Pigmentmassen. 

Durch  Carbol-Methylenblau  werden  in  den  Capillaren  oder  sonstigen 
Gef&ssen  längliche  Diplokokken  mit  hellem  Hofe  in  mittlerer  Anzahl  ge- 
f^bt,  während  zwischen  den  feinkörnigen  Massen  in  den  Kanälchen  nur 
ganz  vereinzelte  Diplokokken  nachzuweisen  sind. 

Eall  22.  m.  A.,  43  Jahre  alt,  starb  den  11./6.  1888  am  8.  Tagfe  an 
Pneumonie. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  Insufficientia  valvulae 
mitralis  mit  excentnscher  Hypertrophie  des  Herzens,  trübe  Schwellung  der 
Nieren. 

24  Stunden  nach  dem  Tode  Culturen  und  Härtung  der  Niere  wie  im 
Falle  1. 

13./6.  1888.     Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  zeigen  bald  nur  einfache  Epithel- 
defecte  an  den  Schlingen  imd  enthalten  dann  in  ihrem  Kapselraume  ein 
zartes ,  feinkörniges  Exsudat ,  bald  sind  sie  homogen ,  mit  mehrschichtiger 
Kapsel  umgeben.  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  namentlich  im 
Cortex  corticis  schlecht  oder  gar  nicht  gefärbt,  mitunter  fettig  degenerirt, 
im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  granulirte  Massen,  rothe  Blutkörper- 
chen und  abgestossene  Epithelien.  Im  Lumen  der  Schleifen  sowie  in  dem 
der  geraden  K^nälchen  des  Markes  granulirte  und  Eettkügelchencylinder. 
Das  interstitielle  Bindegewebe  stärker  hervortretend. 

Carbol-Methylenblauflürbung  lässt  wenige  einzeln  liegende  Diplokokken 
mit  heUem  Hofe  in  Capillaren  und  sonstigen  Gef^sen,  sowie  in  den  Ham- 
kanälchen  erkennen. 

Fall  23.  E.  P.,  38  Jahre  alt,  starb  am  22./9.  1888  mit  der  klinischen 
Diagnose  Oedema  pulmonum,  Nephritis  parenchymatosa ,  Pericarditis  nach 
3  Tagen.  Der  Harn  war  stark  eiweisshaltig  und  enthielt  zahlreiche  rothe 
und  weisse  Blutkörperchen  imd  viele  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Pneumonia  sinistra,  Endocarditis  acuta  der  Aorten 
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und  Mitralklappe,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  parenchymatöse 
Nephritis  mit  einzelnen  Absumtionen  an  der  Oberfläche. 

16  Stunden  nach  dem  Tode  Agar-Plattenculturen  und  Härtung  des 
Organs  wie  früher. 

24/9.  Auf  der  1.  Platte  über  300,  auf  der  2.  67  Kolonieen  von 
Diplococcus  pneumoniae. 

Am  dO./9.  wird  einer  Maus  die  Aufschwemmung  der  Vegetation  dreier 
Impfstiche  von  der  4.  Generation  einer  Agarcultur  und  zwar  W^  com  in 
die  Bauchhöhle  eingespritzt. 

IJlO,  Maus  an  serös-fibrinöser  Peritonitis  und  beiderseitiger  Pleu- 
ritis, acutem  Milztumor  eingegangen.  In  den  Exsudaten  zahlreiche  Kapsel- 
kokken enthalten. 

Karmin-Präparate:  Das  Glomerulusepithel  stark  getrübt,  meist 
abgestossen,  mehrschichtig  im  Kapselraume  nebst  Blut  und  bald  fein- 
kömigen,  bald  dichten  Massen  zu  finden. 

In  den  Schlingen  vermehrte  Leukocyten.  Das  Epithel  der  gewun- 
denen Kanälchen  ist  theils  hochgradig  getrübt  und  angeschwollen  und 
defect,  theils  bereits  verfettet.  Im  Lumen  der  gewundenen,  der  geraden 
Kanälchen  und  au&teigenden  Schleifenschenkel  feinkörnige  Massen,  Blut 
und  Epithelien  angehäuft. 

In  der  Einde,  namentlich  in  der  Umgebung  von 
Knäueln  und  Gefässen  häufig  umfangreiche  Bundzellen- 
anhäufungeu.  Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  stellenweise  ver- 
breitert und  schliesst  atrophische  Glomeruli  und  Kanälchen  ein. 

Durch  Carbol-Methylenblaufärbung  lassen  sich  in  Capillaren  und  son- 
stigen kleinen  Gef^sen,  in  den  Glomerulusschlingen  und  innerhalb  der 
Bundzellenanhäufungen  deutlich  längliche  Diplokokken  öfters  in  kurzen 
Ketten  angeordnet  oder  Gruppen  zu  10 — 20  Doppelpaaren  bildend  auf- 
finden. Auch  in  den  feinkörnigen  Massen  der  Kanälchen  werden  Diplo- 
kokken in  mittlerer  Anzahl  wahrgenommen. 

Fall  24.  H.A.,  28  Jahre  alt,  starb  an  Lungenentzündung  am  7.  Tage, 
am  13./11.  1888. 

Der  bei  der  Aufnahme  eiweissfreie  Harn  enthält  später  massige  Mengen 
von  Albumen. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  sinistra,  beginnende  Pericar- 
ditis,  umschriebene  Hämorrhagien  im  Dünndarm,  circumscripte  Peritonitis, 
trübe  Schi;fellung  der  Nieren  *). 

Gulturverfahren  und  Härtung  des  Organs  3  Stunden  nach  dem  Tode. 

Am  15V11.  sind  auf  der  1.  Platte  300,  auf  der  2.  Platte  43  Kolonieen 
von  Diplococcus  pneumoniae  gewachsen. 

19./11.  Ein  Kaninchen,  welchem  eine  Aufschwemmung  dreier  Impf- 
stiche der  3.  Generation  einer  Agarcultur  in  die  rechte  Pleurahöhle  iiyicirt 
wird,  geht  am  nächsten  Tage  an  hochgradiger,  fibrinös-eitriger,  beider- 
seitiger Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis,  mit  acutem  Milztumor  zu  Grunde. 
In  allen  Exsudaten  zahlreiche,  längliche  Diplokokken  mit  breiten  Kapseln, 
in  der  Milz  solche  ohne  Kapseln. 

Karmin -Präparate:  Die  Knäuel  sind  meist  an  den  Bandschlingen 
epithellos,  einzelne  sind  homogen.  Im  Kapselraume  bedeutende  Anhäu- 
fungen von  granulirten  Massen,  Epithelien  und  rothen  Blutkörperchen. 

1)  Durch  Herrn  Professor  Weichselbauh  wurde  im  pneumonischen 
Lungensafbe  und  in  den  Exsudaten  der  Diplococcus  pneumoniae  sowohl 
durch  Cultur,  als  auch  durch  das  Thierexperiment  nachgewiesen. 

7* 
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Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  und  Schleifenschenkel, 
deren  Lumen  durch  dichte,  feiokömige  Massen  oder  rothe  Blutkörperchen, 
hyaline  und  granulirte  Cylinder  erftillt  ist,  zeigen  starke  Trübung  und 
Schwellung,  stellenweise  fettige  Degeneration. 

Hyaline  und  granulirte  Cylinder  sind  auch  im  Lumen  der  geraden 
Kanälchen  wahrzunehmen.  Die  Venen  und  Gapillaren  der  äussersten  Bin- 
denschicht sind  strotzend  mit  Blut  erfüllt  und  enthalten  vermehrte  Leu- 
kocyten. 

In  letzteren  Theilen  des  Parenchyms  sind  um  Gefässe 
und  Knäuel  Bundzellen  herdweise  angesammelt. 

Li  Capillaren  der  Binde  und  der  Markstrahlen  und  in  den  Knäuel- 
schlingen sieht  man  durch  Färbung  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylen- 
blau  nur  sehr  schlecht  geerbte,  längliche  Diplokokken  einzeln  oder  in 
kleinen  Qruppen.  Gleicher  Befund  bei  der  Untersuchung  der  feinkörnigen 
Massen  in  den  Hamkanälchen  und  der  Bundzellenanhäufringen. 

Fall  26.  Kl.  A.,  20  Jahre  alt,  gestorben  den  28./10.  1888,  am 
9.  Krankheitstage  an  Pneumonia  bilateralis.  Der  Harn  ist  sehr  stark 
eiweisshaltig  und  enthält  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  und  viele  granu- 
lirte Cylinder. 

Sectionsbefund:  Fleuropneumonia  bilateralis,  acuter  Milztumor, 
trübe  Schwellung  der  Nieren  und  Leber. 

3  Stunden  nach  dem  Tode  Härtung  von  Nierenstückchen  und  An- 
legung von  Culturen. 

30./10.   Auf  der  1.  Platte  nur  3  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae. 

3./11.  Wird  von  der  3.  Generation  auf  Agar  eine  Aufschwemmung  der 
Vegetation  von  2  Impfstichen  in  der  Menge  eines  ^/^  ccm  einer  Maus  in 
die  Bauchhöhle  eingespritzt. 

Das  am  5./11.  verendete  Versuchsthier  zeigt  am  Peritoneum  und  an 
beiden  Pleuren  zart  fibrinöses  Exsudat  und  acuten  Milztumor. 

In  den  Exsudaten  Kapselkokken. 

In  den  durch  Karmin  gefärbten  Nierenschnitten .  sind 
die  Knäuel  nur  leicht  verändert,  indem  das  Epithel  bloss  an  einzelnen 
Schlingen  fehlt,  welches  sich  neben  feinkörnigen  Massen  im  Kapselraume 
vorfindet.  Stärker  verändert  erweist  sich  das  Epithel  der  gewundenen 
Kanälchen,  indem  dasselbe  hochgradig  getrübt  und  theilweise  fettig  dege- 
nerirt  ist.  Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen,  den  Schleifen  und  der 
geraden  Kanälchen  der  Binde  finden  sich  neben  granulirten  Massen  rothe 
Blutkörperchen,  hyaline  und  granulirte  Cylinder.  In  den  peripheren 
Bindenschichten  um  Knäuel  und  Gefässe  einzelne  Bund- 
zellenherde. In  den  Gefässen  sind  hyaline,  homogen  gefärbte  Massen 
anzutrefiPen. 

Längliche  Diplokokken  meist  einzeln  liegend,  aber  auch  in  kleinen 
Ghnippen  in  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen  der  Binde. 

Auch  zwischen  den  granulirten  Massen  in  den  Kanälchen  werden  ein- 
zelne Diplokokken  mit  hellem  Hofe  durch  Carbol-Methylenblau  gefärbt. 

Fall  26.  B.  J.,  17  Jahre  alt,  wurde  am  12./10.  1888  mit  der 
Diagnose  Insufßcientia  valvulae  mitralis,  Nephritis  aufgenommen. 

Vor  2  Jahren  war  acuter  Gelenkrheumatismus  mit  gleichzeitigem 
Stechen  in  der  Herzgegend  und  Schwerathmigkeit  vorausgegangen.  Die 
Patientin  hatte  zu  Hause  an  den  unteren  Extremitäten,  welche  vorüber- 
gehend angeschwollen  waren,  öfters  Petechien,  auch  hatte  dieselbe  öfters 
an  Blutspucken  gelitten. 
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Aus  dem  Status  praesens  ist  eine  stärkere  Hypertrophie  des  Herzens 
zu  entnehmen,  indem  der  Herzstoss  drei  Querfinger  ausserhalb  der  Brust- 
warzenlinie im  6.  Zwischenrippenraume  mit  Schwirren  zu  fühlen  ist  und 
die  Herzdämpfiing  einen  Querfinger  ausserhalb  des  rechten  Brustbeinrandes 
und  am  oberen  Bande  der  3.  Bippe  beginnt. 

An  der  Herzspitze  ein  gedehntes  systolisches  Geräusch,  zweiter  Herzton 
undeutlich,  zweiter  Pulmonalton  verstärkt.  An  der  Aorta  nur  ein  abge- 
schwächtes Geräusch,  der  zweite  Ton  fehlend. 

Puls  klein,  von  grosser  Spannung,  120.  Halsvenen  gestaut,  systolisch 
anschwellend,  Lunge  normal.  Leber  massig  vergrössert.  Milz  bis  an  den 
Bippenbogen  reichend. 

Ln  Harne  viel  Eiweiss,  zahlreiche  Leukocyten,  spärliche,  granulirte 
Cylinder. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  ist  zu  entnehmen,  dass  wiederholt  unter 
Anschwellung  der  Knie-  und  Sprunggelenke  und  bedeutenden  Schmerzen 
an  den  unteren  Gliedmaassen  Petechien  auftreten,  welche  nach  kurzer  Zeit 
verschwinden,  um  mit  Purpura-Efflorescenzen  an  den  Händen  und  Armen 
zu  wechseln.  Gleichzeitig  wird  über  heftige  Schmerzen  iu  der  Milzgegend 
geklagt,  welcher  entsprechend  bis  zum  Darmbeinkamme  vermehrte  Be- 
sistenz,  leerer  Percussionsschall  und  Druckempfindlichkeit  zu  constatiren  ist. 

1./2.  1889.  Harn  sehr  stark  bluthaltig,  vermehrte  Athembeschwerden 
und  Herzklopfen.     An  der  Herzspitze   diastolisches  Geräusch. 

2./2.  Blutspucken. 

4./2.  Vermehrtes  Blutspucken,  Purpura  an  den  Händen. 
6./2.  Tod. 

Sectionsbefund:  Leiche  mittelgross,  mager,  an  den  Streckseiten 
beider  Füsse  und  Unterschenkel  sowie  an  den  Händen  und  Unterarmen 
ausgebreitete,  theils  rundliche,  theils  unregelmässige  oder  zusammen- 
fliessende  Petechien.  Beide  Lungen,  mit  Ausnahme  der  vorderen  Bänder, 
verdichtet,  luftleer,  deutlich  kömig,  grauroth,  durch  keilförmige,  dichtere 
rothe  Herde  unterbrochen. 

Herz  vergrössert,  an  einer  Stelle  mit  dem  Pericardium  verwachsen. 
Die  Wand  beider  Ventrikel  verdickt,  ebenso  die  Papillarmuskeln  und  Tra- 
bekeln. Herzfleisch  roth,  derb.  An  der  Mitralis  theils  flächen-,  theils 
knötchenförmige,  zum  Theil  weiche,  röthlich  -  graue  Auflagerungen.  Die 
Sehnenfäden  untereinander  verwachsen  verkürzt,  der  freie  Band  der 
Mitralklappe  verdickt.  Milz  sehr  gross,  an  der  Oberfläche  mehrfach  ein- 
gezogen, im  Allgemeinen  weich  und  dunkelviolett,  entsprechend  den  Ein- 
ziehungen grössere,  keilförmige,  gelbe  Infarcte.  In  der  übrigen  Substanz 
der  Milz  finden  sich  noch  mehrere,  theils  hellrothe,  theils  dunkelrothe 
Lifarcte.  Beide  Nieren  stark  angeschwollen,  die  Binde  verbreitert,  weich, 
grau-roth,  roth  gestreift,  das  Mark  roth-braun. 

Diagnose:  Pleuropneumonia  bilateralis,  Lungeninfarcte,  Endocarditis 
valvulae  mitralis  acuta,  acuter  Milztumor  mit  Infarcten,  Nephritis  paren- 
chymatosa. 

Deckgläschen  -  Präparate  von  den  Vegetationen  des  Herzens,  vom 
Lungensafte  und  den  frischen  Milzinfarcten  zeigen  zahlreiche,  längliche 
Diplokokken,  die  mit  Ausnahme  der  von  der  Milz  Kapseln  haben  *). 

1)  Die  ausführliche  Beschreibung  dieses  Falles  wolle  durch  das  hohe 
Interesse,  das  ich  für  denselben  hatte,  begründet  werden. 
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6.^/2.  1889.  12  Stunden  nach  dem  Tode  wurden  aus  der  Niere  Platten- 
culturen  angelegt  und  Organstückchen  gehärtet. 

8./2.  Auf  der  1.  Platte  wuchsen  unzählbare,  auf  der  2.  Platte  4—500 
Kolonieen  von  Diplococcuss  pneumoniae. 

Am  11. /2.  wird  einer  Maus  eine  Aufschwemmung  der  Vegetation  von 
2  Impfstichen  von  der  4.  Generation  der  Agarcultur  in  die  Bauchhöhle 
injicirt. 

Am  13./2.  verendete  das  Versuchsthier,  und  man  findet  in  der  Bauch- 
höhle und  in  beiden  Pleurahöhlen  trübseröses  Exsudat  und  acuten  Milz- 
tumor.    In  den  Exsudaten  sehr  zahlreiche  ELapselkokken. 

Karmin-Präparate:  Die  meisten  Glomeruli  erscheinen  sehr  kem- 
reich  durch  vermehrte  Leukocytenanhäufungen,  namentlich  im  Vas  a£Ferens, 
häufig  findet  man  Knäuel  mit  nackten  Bandschlingen  und  in  diesen  Fällen 
ist  das  Epithel  mit  feinkörnigen  Massen  und  rothen  Blutkörperchen  ge- 
mengt im  Kapselraume  wahrzunehmen.  Bei  mehreren  Glomeruli 
sind  einzelne  Abschnitte  derselben  in  eine  glänzende, 
kernlose,  mit  Alaun-Karmin  sich  gleichmässig  rothbraun 
färbende  Masse  umgewandelt. 

Die  erwähnten  Partieen  der  Knäuel  werden  durch 
Hämatoxylin  violett,  durch  Säurefuchsin  tief  dunkel- 
roth,  durch  Eosin  intensiv  hellroth,  durch  Jod- Jod-Kali- 
lösung gelb  gefärbt,  während  sie  bei  Behandlung  mit 
Gentianaviolett  und  Essigsäure  blau  bleiben. 

Eine  grosse  Anzahl  von  Glomeruli  ist  vollständig  homogen.  Die 
MüLLEB'sche  Kapsel  ist  meist  deutlich  verdickt.  Die  Epithelien  der  ge- 
wundenen Kanälohen  findet  man  stellenweise  hochgradig  getrübt  und  an- 
geschwollen, theilweise  zerfallen  und  abgestossen,  stellenweise  fettig  dege- 
nerirt.  Besonders  auffallend  ist  die  reiche  und  ausgedehnte  Ansammlung 
von  verhältnissmässig  wenig  veränderten  Blutkörperchen  in  den  gewundenen 
Kanälchen  und  HsNiiS'schen  Schleifen,  doch  sind  daselbst,  sowie  in  den 
geraden  Kanälchen  des  Markes  auch  viele  Leukocyten,  feinkörnige  Massen, 
hyaline  und  granuHrte  Gylinder  zu  sehen.  Das  interstitielle  Bindegewebe 
ist  meist  deutlicher  wahrnehmbar. 

In  Capillaren  und  sonstigen  Ge&ssen,  namentlich  im  Cortex  corticis 
vermehrte  Leukocyten. 

Um  Knäuel  und  Gefässe  in  der  Binde  zahlreiche  und 
mitunter  sehr  umfangreiche  Bundzellenherde. 

Färbung  durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  bringt  äusserst 
zahlreiche,  längliche  Diplokokken  hie  und  da  mit  gefärbter  Kapsel  in  den 
Glomerulusschlingen  (Taf.  VII  Fig.  1),  im  Vas  afferens,  in  Capillaren  und  an- 
deren kleinen  Gefässen,  sowohl  der  Binde  als  auch  des  Markes  zur  Ansiclif. 
Die  Capillaren  werden  durch  diese  Diplokokkenansiedelungen  bedeutend 
und  unregelmässig  ausgedehnt  und  völlig  erfüllt.  In  den  kleinen  und 
mittleren  Gefässen  haften  die  Diplokokken  den  Wandungen  an  oder  sind, 
kurze  Ketten  bildend,  um  weisse  Blutkörperchen  gelagert. 

Auch  innerhalb  der  BundzeUenherde  sind  ziemlich  häufig  Diplokokken 
deutlich  nachweisbar,  während  in  den  Hamkanälchen  die  letzteren  meist 
nur  klein  und  schlecht  gefärbt  erscheinen.  Nur  an  ganz  vereinzelten 
Stellen  sieht  man  auch  im  Lumen  der  Hamkanälchen  Diplokokken,  die 
sogar  im  Kettenverbande  und  mit  gut  gefärbten  Kapseln  sich  präsentiren 
(Taf  Vn  Fig.  2). 
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Fall  27.  B.  J.,  29  Jahre  alt,  gestorben  am  10./9.  1889,  am  5.  Tage 
einer  Pleuropneumonie.     Harn  enthält  mittlere  Mengen  von  Eiwei 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  dextra,  beginnende  Pneumonie 
im  linken  Oberlappen,  acuter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Leber  und 
Nieren. 

16  Stunden  nach  dem  Tode  Culturen  und  Organhärtung. 

12./3.  ]889.  Auf  der  1.,  2.  und  3.  Platte  unzählbare,  auf  der  4.  Platte 
noch  54  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae  gewachsen. 

15./3.  Ein  Kaninchen,  welchem  1  ccm  voll  des  Bodensatzes  der 
3.  Generation  einer  Fleischbrühecultur  in  die  rechte  Pleurahöhle  gebracht 
wird,  verendet  am  16./3.  an  Pleuritis  beiderseits,  an  Pericarditis  mit  serös 
fibrinösem  Exsudate,  in  welchem  zahlreiche  Kapselkokken  enthalten  sind. 
Milz  acut  geschwollen. 

Karmin-Präparate:  Viele  Glomerulusschlingen  theils  völlig,  theils 
nur  entsprechend  dem  Bande  vom  Epithel  entblösst,  in  ihnen  vermehrte 
Leukocyten.  Im  Kapselraume  zarte,  gekörnte  Massen  mit  nekrotischen 
Epithelien  und  einzelnen  rothen  Blutkörperchen.  Das  Epithel  der  gewun- 
denen Kanälchen,  in  deren  Lumen  zarte,  granulirte  Massen  und  Epithelien 
angehäuft  sind,  ist  stark  angeschwollen  und  getrübt.  In  einzelnen  geraden 
Kanälchen  des  Markes  gut  erhaltene  rothe  Blutkörperchen  in  Form  von 
Blutcylindem. 

Die  intertubulären  Capillaren  der  Rinde  sind  häufig  rosenkranzartig 
erweitert,  ihre  Endothelkeme  treten  anscheinend  stärker  hervor,  in  ihren 
Lumen  vermehrte  Leukocyten. 

Im  Lumen  einzelner  Blutgefässe  hyaline,  homogen  ge&rbte  Massen. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  werden  in  Capillaren  und 
in  sonstigen  Oe&ssen  der  Binde  und  des  Markes  zahlreiche  längliche 
Diplokokken,  öfters  kurze  Ketten  bildend,  meist  mit  hyalinem  Hofe  geftrbt. 

Auch  in  den  Hamkanälchen  sind  einzelne  Diplokokken  wahrnehmbar. 

Fall  28.  J.  M.,  26  Jahre  alt,  gestorben  am  15.  Krankheitstage,  den 
4./4.  1889.     Harn  sehr  stark  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Pleuropneumonia  bilateralis,  trübe  Schwellung 
der  Leber  und  Nieren. 

12  Stunden  nach  dem  Tode  Culturen  und  Organhärtung. 

6./4.  Auf  der  1.  Platte  57  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

8./4.  Eine  Maus,  welcher  ^j^  ccm  des  Bodensatzes  der  2.  Generation 
der  Fleischbrühecultur  in  die  Bauchhöhle  eingebracht  wird,  verendet  am 
10./4.  an  Pleuritis  dextra,  Peritonitis  mit  serösem  Exudate  und  acutem 
Milztumor, 

In  den  Exsudaten  zahlreiche  Kapselkokken. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusepithel  theilweise  desquamirt,  im 
Kapselraume  spärliche,  granulirte  Massen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  sind  intensiv  angeschwollen 
und  getrübt,  stellenweise  verfettet.  Im  Lumen  fein  granulirte  Massen,  ab- 
gestossene  Epithelien  und  rothe  Blutkörperchen. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  sind  in  Oefässen  und  in 
gewundenen  Hamcanälchen  längliche  Diplokokken  in  geringer  Anzahl  auf- 
zufinden. 

F  a  1 1  29.  H.  J.,  44  Jahre  alt,  gestorben  an  beiderseitiger  Pneumonie 
ani   7.  Krankheitstage,  den  28./4.  1889. 
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Sectionsbefund:  Beiderseitige  Pleuropneumonie ,  pleuritisches 
Exsudat  rechts,  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Culturenjund  Organhärtung  nach  16  Stunden. 

d0./4.  Auf  der  1.  Platte  9  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

Eine^Maus,  welcher  0,5  ccm  der  Aufschwemmung  zweier  Impfstiche 
von  der  2.  Generation  der  Agarcultur  in  die  Bauchhöhle  injicirt  wird, 
geht  nach  2  Tagen,  am  6./6.,  an  Peritonitis,  Pleuritis  bilateralis  mit  acutem 
Milztumor  zu  Grunde. 

In  den  Exsudaten  kolossale  Mengen  von  Diplokokken  mit  breiten 
Kapseln,  in  der  Milz  Diplokokken  ohne  Kapseln.  In  den  mit  Karmin 
gefärbten  Schnitten  sind  die  Glomeruli  mitunter  nur  am  Bande, 
mitunter  völlig  epithellos,  in  ihren  Schlingen  vermehrte  Leukocyten.  Im 
Kapselraume  bald  zartere,  bald  dichtere,  feinkörnige  Massen  mit  nekroti- 
schen Epithelien  und  rothen  Blutkörperchen.  Ebensolche  Massen  sind  in 
den  gewundenen  Kanälchen,  deren  Epithel  stark  getrübt  und  angeschwollen 
ist,  enthalten. 

In  den  Schleifen  sowie  in  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  granu- 
lirte  und  Blutcylinder. 

Durch  Carbol-Methylenblaufärbung  werden  längliche  Diplokokken  oder 
längliche  Kokken  in  kurzen  Ketten,  in  den  Gefässen  in  mittlerer  Anzahl, 
in  den  Hamkanälchen  in  spärlicher  Anzahl  aufgefunden. 

2.  Soarlatina. 

(2  FäUe.) 

Fall  30.  Br.  J.,  10  Jahre  alt,  gestorben  am  5.  Elrankheitstage  an 
Scarlatina  den  l./ll.  1888,     Harn  stark  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Hämorrhagien  an  der  Epiglottis,  lobuläre  Pneu- 
monie in  beiden  Lungen,  trübe  Schwellung  der  Nieren  (Scarlatina). 

4  Stunden  nach  dem  Tode  Culturen  und  Organhärtung. 

3./11.  1888.  Auf  der  1.  Platte  3  Kolonieen  von  Diplococcus  pneu- 
moniae. 

9./11.  Ein  Kaninchen,  welchem  1  ccm  einer  Au&chwemmung  der 
Vegetation  dreier  Impfstiche  von  der  3.  Generation  einer  Agarcultur  in 
die  rechte  Pleurahöhle  eingespritzt  wird,  geht  am  lO./ll.  an  beiderseitiger 
Pleuritis,  Pericarditis ,  Peritonitis  mit  fibrinös-hämorrhagischem  Exsudate 
und  acutem  Milztumor  ein. 

In  den  Entzündungsproducten  viele  längliche  Diplokokken  mit  breiter 
Kapsel. 

Karmin-Präparate:  Namentlich  in  den  in  MüLLEB'scher  Lösung 
gehärteten  Präparaten  tritt  allenthalben  Blutstauung  in  den  Capillaren 
und  sonstigen  Gefässen  hervor.  In  diesen  sowie  in  den  Knäuelschlingen 
sind  die  Leukocyten  vermehrt. 

Im  Kapselraume,  im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  und  Schleifen 
häufig  ausgedehnte  Blutansammlungen. 

Die  Knäuel  selbst  zeigen  oft  epithellose  Eandschlingen ;  im  Kapsel- 
raume findet  man  nekrotische  Zellen  mit  zarten,  granulirten  Massen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  deren  Lumen  bald  granulirte 
Massen,  bald  hyaline  Cylinder  ausfüllen,  ist  stark  angeschwollen  und  ge- 
trübt, theilweise  fettig  degenerirt.  In  den  peripheren  Rinden- 
Bchichten  um  Knäuel  und  Gefässe  einzelne  Bundzellen- 
h  e  r  d  e. 
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Insbesondere  in  den  Oefässen  sind  längliche  Diplokokken,  einzeln  oder 
in  kurzen  Ketten,  häufig  in  der  Nähe  von  weissen  Blutkörperchen  anzutreffen ; 
mitunter  lassen  sich  auch  Diplokokken  in  den  Leukocyten  selbst  nach- 
weisen. Auch  in  den  Capillaren  und  zwischen  den  granulirten  Massen  in 
den  Kanälchen  sind  durch  Carbol-Methylenblaufärbung  einzelne  Diplokokken 
mit  hellem  Hofe  zu  erkennen. 

Fall  31.    R.  C,  19  Jahre  alt,  erkrankte  am  29./4.  1888  an  Scarlatina. 

2./5.     Diphtheritis  faucium. 

6./5.  Hüm  albumenhaltig  mit  hyalinen,  granulirten  Cylindem,  rothen 
und  weissen  Blutkörperchen.     Tod  am  9./5.  1888. 

Sectionsbefund:  Diphtheritis  faucium  et  laryngis  nach  Scarlatina, 
acuter  Milztumor,  Nephritis  parenchymatosa  acuta,  Höhlenhydrops. 

2  Stunden  nach  dem  Tode  Anlegung  von  Culturen  und  Organ- 
härtung. 

11. /6.  Auf  der  1.  Platte  10  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

15./5.  Von  der  3.  Generation  der  Agarcultur  wird  die  Vegetation 
dreier  Impfstiche,  in  Fleischbrühe  vertheilt,  in  der  Menge  1  ccm  einem 
Kaninchen  in  die  rechte  Pleurahöhle  injicirt. 

Das  am  16./6.  verendete  Versuchsthier  war  an  Pleuritis  bilateralis, 
acutem  Milztumor   erkrankt.     In    den  Exsudaten   zahlreiche  Kapselkokken. 

In  Karmin-Präparaten  ist  besonders  die  hochgradige 
Anhäufung  von  Rundzellen  im  interstitiellen  Bindege- 
webe sowie  die  herdweise  Anordnung  derselben  um  G  e- 
fässe  und  Knäuel  auffällig.  Stellenweise,  besonders  im 
Cortex  corticis,  sind  diese  Herde  zu  grossen  Infiltraten 
zusammengeflossen. 

In  den  Capillaren  und  sonstigen  kleinen  Gefassen  sowie  in  den  Knäuel- 
schlingen bedeutende  Leukocytenansammlungen. 

Das  Knäuelepithel  ist  mehr  oder  weniger  reichlich  abgestossen  im 
Kapselraume  nebst  zarten  granulirten  Massen,  rothen  und  weissen  Blut- 
körperchen sichtbar.  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  theila  stark 
angeschwollen  und  getrübt,  theils  fettig  degenerirt.  Das  Lumen  der  ge- 
wundenen Kanälchen  ist  bald  mit  zart  granulirten  Massen,  rothen  und 
weissen  Blutkörperchen,  desquamirtem  Epithel,  bald  mit  granulirten  Cylin- 
dem oder  auch  ausschliesslich  mit  rothen  Blutkörperchen  erfüllt. 

Mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau  sind  längliche  Diplokokken 
in  kleinen  Häufchen  in  den  Gefassen  und  innerhalb  der  Rundzellenherde 
deutlich  nachzuweisen ;  in  den  granulirten  Massen  der  Harnkanälchen  sind 
hingegen  nur  einzelne,  schlecht  gefärbte  Diplokokken  zu  sehen. 

S.  PeritonitlB. 

(1  FaU.) 

Fall  32.  A.  M.,  40  Jahre  alt,  litt  längere  Zeit  an  chronischem  Magen- 
geschwüre und  starb  an  Peritonitis  den  25./10.  1888. 

Sectionsbefund:  Chronisches  Magengeschwür  mit  Verengerung 
des  Magens  und  Verwachsung  mit  der  Leber,  allgemeine  Peritonitis,  be- 
ginnende Pleuritis  links.  Die  Structur  beider  Nieren  makroskopisch  an- 
scheinend unverändert.  Sowohl  im  peritonealen  als  pleuritischen  Exsudate 
wurde  Diplococcus  pneumoniae  gefunden. 

8  Stunden  nach  dem  Tode  Organhärtung  und  Culturverfahren. 

27./10.     Auf  der  1.  Platte  12  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae. 
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Am  2./11.  wird  einem  Kaninchen  0,50  ccm  von  einer  Aufschwemmung 
der  Vegetation  dreier  Impfstiche  der  4.  Generation  einer  Agarcultur  in 
die  rechte  Pleurahöhle  eingespritzt, 

6./11.  Nachdem  das  Kaninchen,  welches  nur  vorübergehend  krank 
war,  lebt,  wird  einer  Maus  Vg  ccm  der  Aufschwemmung  der  6.  Gene- 
ration der  Agarcultur  in  die  Bauchhöhle  injicirt.  9./11.  Die  am  Leben 
gebliebene  Maus  wird  neuerdings  wie  am  6J11.  inficirt. 

15./11.  Auch  das  2.  Versuchsthier  bleibt  am  Leben.  21./11.  Nach- 
dem einer  2.  Maus  abermals  von  der  auf  Agar  weiter  gezüchteten  Cultur 
0,50  ccm  der  Aufschwemmung  dreier  Impfstiche  in  die  Bauchhöhle  ein- 
gebracht worden  war  und  auch  dieses  Thier  am  28./11.  noch  lebte,  wurden 
die  weiteren  Impfungen  mit  den  nicht  mehr  virulenten  Diplokokken  auf- 
gegeben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  mit  Karmin 
gefärbten  Nierenschnitte  lässt  nur  bei  einzelnen  Glomerulis  die 
EÄudschlingen  nackt  erscheinen.  Im  Kapselraume  finden  sich  nur  zarte 
granulirte  Massen  mit  einzelnen  nekrotischen  Zellen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  stärkere 
Anhäufung  von  granulirten  Massen  nebst  einzelnen  rothen  Blutkörperchen 
sich  findet,  ist  theils  höhergradig  getrübt,  theils  verfettet.  In  den  Schleifen 
und  geraden  Kanälchen  granulirte  Massen  und  zum  Theile  bereits  umge- 
wandelte rothe  Blutkörperchen. 

Sehr  spärliche,  aber  immerhin  deutliche  Diplokokken  nach  Färbung 
mit  alkalischem  und  Carbol  -  Methylenblau  in  Capillaren,  den  übrigen 
kleinen  Gefässen  und  in  den  Hamkanälchen. 

4.  Pleuritis. 

(2  Fälle.) 

Fall  33.  C.  G.,  28  Jährt  alt,  angeblich  seit  2  Jahren  leidend,  starb 
am  23./4.  1888  unter  Erscheinungen  einer  Erkrankung  des  Respirations- 
Apparates.     Der  spärliche  Harn  ist  hochgradig  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Lobuläre  Pneumonie  beiderseits ,  pleuritisches 
Exsudat  links,  acuter  Milztumor,  parenchymatöse  Nephritis  im  Stadium  be- 
ginnender Verfettung,  Hydrops  Anasarca. 

Im  pleuritischen  Exsudate  längliche  Diplokokken,  öfters  in  kurzen 
Ketten. 

2  Stunden  nach  dem  Tode  Anlegung  von  Culturen  und  Organhärtung. 

Am  25./4.  sind  auf  der  1.  Platte  bei  80  —  lOOfacher  Vergrösserung 
zahlreiche,  äusserst  kleine  Kolonieen  sichtbar,  welche  sich  aus  länglichen 
Diplokokken  oder  Kokken  in  kurzen  Ketten  bestehend  erweisen. 

Mehrere  auf  Agar  angelegte  Stichculturen  bleiben  steril,  und  es  lässt 
sich  aus  diesem  Grunde  nichts  Bestimmtes  über  die  Art  der  Kokken 
sagen,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  hier  Diplococcus  pneumoniae 
vorlag. 

In  den  mit  Alaunkarmin  gefärbten  Schnitten  fallen 
die  Knäuel  sofort  auf,  indem  einzelne  oder  viele  ihre 
Schlingen  durch  einen  eigenthümlich  starken  Glanz  her- 
vorstechen. Untersucht  man  genauer,  so  sieht  man,  dass 
diese  Schlingen  in  eine  homogene,  stark  glänzende, 
starre  Masse  verwandelt  sind.  Auch  die  Wand  des  Vas 
afferens  und  mehrerer  kleiner  Arterien  der  Rinde  ist  in 
ähnl  iche  r  TVei  sc  wie    die  Knäuels  chlingen    voran  der  t    und 


Digitized  by 


GoogI( 


Bakterien  in  den  Nieren  bei  acuten  Infectionskrankheiten.         107 

zwar  der  Art,  dass  dieselbe  mehr  oder  weniger  aufge- 
quollen das  Gefässlumen  in  verschiedenen  Graden  ver- 
engt. 

Die  hyalin  degenerirten  Partieen  werden  ebenso  wie 
die  im  Falle  26  durch  die  dort  angegebenen  Farblösung  en 
fingirt  Die  Epithelien  der  hyalin  degenerirten  Glomeruli  sind  nahezu 
ganz  abgestossen,  im  Kapselraume  derselben  sind  meist  dichte,  homogene 
Massen  und  ungefärbte,  zellige  Elemente  angesammelt.  Ausser  diesen 
Knäueln  findet  man  noch  eine  grössere  Anzahl  von  solchen,  welche  bereits 
verkleinert  und  in  ein  homogenes,  sich  wenig  oder  gar  nicht  färbendes 
Gewebe  umgewandelt  sind  und  deren  Kapsel  deutlich  verdickt  ist.  Das 
Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  reichliche,  feinkörnige 
Massen,  sehr  viele  hyaline  und  granulirte  Cylinder  angesammelt  sind,  ist 
hochgradig  angeschwollen  und  getrübt,  stellenweise  fettig  degenerirt.  Auch 
das  Epithel  der  HENLs'schen  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  ist  theil- 
weise  fettig  degenerirt,  und  im  Lumen  letzterer  sind  viele  Kerne,  braune, 
granulirte  Massen  und  granulirte  Cylinder  angehäuft.  In  den  geraden 
Kanälchen  der  Rinde  sind  überdies  zahlreiche  Kalk- 
drüsen abgelagert,  welche  sich  als  stark  lichtbrechende 
Conglomerate  kleiner,  kugeliger  Elemente  darstellen, 
sich  durch  Hämatoxylin  tiefblau  färben  und  bei  Zusatz 
von  verdünnter  Chlorwasserstoffsäure  unter  Entwick- 
lung von  Gasblasen  auflösen. 

Li  den  Capillaren  und  übrigen  kleinen  Gefässen  vermehrte  Leuko- 
cyten;  in  letzteren  überdies  homogen  gefärbte  Massen.  Die  Litima  der 
Arterien  auffallend  breit  und  glänzend. 

In  derRinde,  namentlich  umGefässe  undKnäuel,  herd- 
weise Ansammlung  von  Eundzellen. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  werden  zahlreiche  Diplo- 
kokken in  Capillaren,  Gefässen,  innerhalb  der  Rundzellenherde,  aber  auch 
zwischen  den  feinkörnigen  Massen  im  Kapselraume  und  der  Kanälchen 
gefunden. 

Fall  34.  M.  A.,  37  Jahre  alt,  starb  nach  zweitägiger  Spitalsbehand- 
lung am  2.14.  1888  mit  der  Diagnose  Morbus  Brightii. 

Der  Harn  enthielt  sehr  viel  Eiweiss,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen 
und  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Endometritis  puerperalis,  Pleuritis  bilateralis 
fibrinosa,  trübe  Schwellung  der  Leber  und  Nieren,  acuter  Milztumor  (von 
einer  Pneumonie   keine  Spur). 

Die  von  Herrn  Professoi  Weichselbaüm  vorgenommene  Untersuchung 
des  pleuritischen  und  endometritischen  Exsudates  ergab  sowohl  mikro- 
skopisch als  durch  Cultur  und  das  Thierexperiment  Diplococcus  pneumoniae. 
2  Stunden  nach  dem  Tode  von  der  Niere  Culturen  angelegt  und  Organ- 
stückchen gehärtet. 

4./4.  Auf  der  1.  Platte  3  Kolonieen  von  Diplococcus  pneumoniae 
gewachsen. 

Am  10./4.  wird  die  Vegetation  dreier  Impfstiche  der  4.  Generation 
einer  Agarcultur  in  Bouillon  vertheilt  in  der  Menge  1  com  einem 
Kaninchen  in  die  rechte  Pleurahöhle  einverleibt.  Am  11. /4.  verendet  das 
Kaninchen  an  Pleuritis  bilateralis  fibrinosa,  Pericarditis  mit  acutem  Milz- 
tumor. 

In  den  Exsudaten  viele  Kapselkokken. 
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In  den  Karmin  -  P  räparaten  sieht  man  allseitig  Hämorrhagien 
sowohl  in-  die  Kapselräume  als  auch  in  das  Lumen  der  gewundenen 
Kanal chen  der  Schleifen  und  der  geraden  Kanälchen  des  Markes.  In  den 
Hämorrhagien  sind  die  Blutkörperchen  theils  noch  erhalten,  theils  schon 
in  rothbraunes  Pigment  umgewandelt. 

Die  Knäuel  häufig  durch  Leukocytenansammlung  in  den  Schlingen 
kemreicher,  das  Epithel  derselben  ist  bald  in  geringem,  bald  in  grösserem 
Ausmaasse  abgestossen,  im  Kapselraume  in  concentrischen  Schichten  nebst 
granulirten  Massen  abgelagert.  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen, 
vornehmlich  jedoch  das  der  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  ist  stark 
getrübt,  diffus  und  schlecht  gefärbt;  im  Lumen  der  Kanälchen  granulirte 
Massen  und  abgestossene  Epithelien. 

Die  Capillaren  und  Venen  namentlich  im  Cortex  corticis  sehr  stark 
erweitert  und  mit  Leukocyten  erfüllt. 

Durch  Carbol-  und  alkalisches  Methylenblau  einzelne  längliche  Diplo- 
kokken in  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen,  sowie  zwischen  den  granu- 
lirten Massen  der  Kanälchen  wahrzunehmen. 

6.  EndocardiÜB  ulcerosa. 

(1  Fall.) 

Fall  35.  W.  J.,  47  Jahre  alt,  erkrankte  am  8./2.  1888  unter  Schüttel- 
frost und  Seitenstechen. 

Am  18./2.  wird  linksseitige  Pneumonie  nachgewiesen. 

Am  4./3.,  nachdem  der  Patient  bereits  fieberfrei  war,  Schüttelfrost, 
der  sich  am  6./3.  wiederholt. 

Am  12./3.  pleuritisches  Reiben  links,  über  dem  Herzen  systolisches, 
über  der  Aorta  diastolisches  Geräusch. 

Am  13./8.  wurden  von  dem  steril  entnommenen  Harne  des  Patienten, 
welcher  sauer  reagirte  und  kein  Ei  weiss  enthielt,  Agar-Plattenculturon 
angelegt. 

14./3.  Bewusstlosigkeit  des  Patienten  und  linksseitige  Hemiplegie. 

15./3.     Vom  Harne  angelegte  Agarplatten  steril. 

16./3.     Tod  des  Patienten. 

Sectionsbefund:  Ulceröse  Endocarditis  der  Aortenklappen  und 
eines  Sinus  Valsalvae,  ältere  Pneumonie  links,  acuter  Milztumor  mit  2  In- 
farcten,  Embolie  der  rechten  Arteria  fossae  Sylvii  mit  Nekrose  und  be- 
ginnender Encephalitis  der  rechten  Insel  und  des  rechten  Schläfelappens, 
Meningitis  der  Convexität  nebst  Hydrocephalus  acutus  internus,  beginnende, 
parenchymatöse  Nephritis  ^). 

14  Stunden  nach  dem  Tode  werden  von  der  Niere  Stückchen  ge- 
härtet und  Chilturen  angelegt. 

19./3.     Culturen  vom  Nierenparenchym  steril. 

Karmin-Präparate:  In  die  Augen  fallend  sind  sehr  verbreitete 
und  bedeutende  Anhäufungen  von  Leukocyten  sowohl  in  den  Capillaren 
als  auch  in  den  Arterien  und  Venen  der  Rinde  und  des  Markes  und  in 
den  Glomerulusschlingen,  so  dass  sie  an  Bilder  wie  bei  hochgradiger 
Leukämie  erinnern.  Auch  um  Knäuel  und  Ge fasse  sind  häufig 
ausgedehnte  Rundzellenherde. 

1)  Vom  Herrn  Professor  Weichsklbaum  wurde  sowohl  in  dem  Ex- 
sudate der  Hirnhäute  als  auch  in  den  Vegetationen  der  Aortenklappen 
Diplococcus  pneumoniae  constatirt. 
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Die  Gefässschlingen  vieler  Knäuel  sind  nahezu  des  ganzen  Epithels 
beraubt,  bei  anderen  sind  nur  die  Randschlingen  nackt.  Im  ELapselraume 
bald  dichtere,  bald  feinkörnige  Massen,  desquamirtes  Epithel  und  einzelne 
rothe  Blutkörperchen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  sowie  das  der  Schleifen  und 
geraden  Kanälchen  der  Rinde  ist  stark  angeschwollen  und  getrübt,  mit- 
unter nekrotisch,  mitunter  im  Ganzen  von  der  Wand  abgelöst  und  in  eine 
das  Lumen  der  Kanälchen  ausfüllende  feinkörnige,  kernlose,  durch  Alaun- 
karmin sich  rothbraun  färbende  Masse  verwandelt.  Im  Lumen  der  übrigen 
gewundenen  Kanälchen  sind  dichte,  granulirte  Massen,  weisse  und  rothe 
Blutkörperchen ,  sowie  hyaline  Cy linder  angesammelt.  In  den  geraden 
Kanälchen  des  Markes  granulirte  Cylinder.  In  den  Gefässen  hyaline, 
homogen  gefärbte  Massen. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methyleublau  sind  in  Capillaren  der 
Binde  und  des  Markes,  in  den  Knäuelschlingcn  und  innerhalb  der  Bund- 
zellenanhäufungen längliche  Diplokokken  mit  hellem  Hofe,  einzeln  liegend 
oder  auch  in  kleinen  Häufchen  von  8 — 10,  zu  erkennen. 

Wenn  wir  auf  die  mikroskopisch  gefundenen  Veränderungen  der 
Nieren  in  jenen  Fällen,  bei  welchen  Diplococcus  pneumoniae  in  denselben 
nachgewiesen  wurde,  näher  eingehen,  so  lassen  sich  diese  Verände- 
rungen im  Grossen  und  Ganzen  in  folgende,  vielleicht  dem  Intensivitäts- 
grade  nach  verschiedene  Bilder  einreihen. 

I.  Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  mitunter  au  den  Randschlingen 
mehr  oder  weniger  abgestossen;  im  Kapselraume  liegen  zarte,  granulirte 
Massen  nebst  einzelneu  ungefärbten,  nekrotischen  Zellen  und  vereinzelten 
rothen  Blutkörperchen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  meist  gra- 
nulirte Massen  nebst  ungefärbten,  zellartigen  Gebilden,  hie  und  da  rothe 
und  weisse  Blutkörperchen,  hyaline  und  granulirte  Cylinder  enthalten 
sind,  ist  stark  angeschwollen  und  getrübt,  der  Epithelsaum  erscheint 
defect. 

In  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  nur  selten  hyaline  oder  gra- 
nulirte Cylinder.  In  den  Knäuelschlingen  und  den  sonstigen  Gefässen 
zumeist  vermehrte  Leukocyten. 

Hierher  gehören  6  Fälle  von  croupöser  Pneumonie  (F.  1,  7,  17,  21, 
27,  29)  und  1  Fall  von  Endometritis  puerperalis  mit  Pleuritis  bilateralis 
fibrinosa  (F.  34),  zusammen  also  7  Fälle. 

Diplococcus  pneumoniae  wurde  2-mal  (F.  1,  27)  zahlreich,  1-mal 
(F.  29)  in  mittlerer  Anzahl,  2-mal  (F.  17,  34)  in  geringer  Anzahl,  daher 
im  Ganzen  5-mal  und  zwar  durch  Cultur  und  mikroskopisch  nachge- 
wiesen. 

Zweimal  konnte  dieser  nur  mikroskopisch  in  mittlerer  Anzahl  zur 
Wahrnehmung  gebracht  werden  (F.  7,  21). 

n.  Das  Glomerulus-Epithel  ist  schon  etwas  häufiger  und  in  ausge- 
dehnterem Maasse,  manchmal  schaalenartig  abgestossen;  im  Kapsehraum 
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liegen  oft  dichte  Exsudatmassen  mit  abgestosseneu  Epithelien  vermengt, 
den  Glomerulus  comprimirend,  und  etwas  häufiger  rothe  Blutkörperchen. 

Die  Kapselwand  ist  oft  mehrschichtig. 

Einzelne  Knäuel  sind  vollständig  homogen,  ohne  dass  sie  im  All- 
gemeinen verkleinert  wären.  Sie  stellen  eigenthümliche,  vollständig  blut- 
leere, solide,  rundliche  Gebilde  dar,  welche  in  ihrem  Innern  nur  einzelne, 
gefärbte,  längliche  Kerne  einschliessen  und  mit  den  im  Kapselraume  aus- 
geschiedenen homogenen  Massen  und  den  abgestossenen  Epithelien  innig 
zusammengeschmolzen  erscheinen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  ist  hochgradig  getrübt  und 
angeschwollen,  stellenweise  schon  fettig  degenerirt.  Im  Lumen  der  ge- 
wundenen Kanälchen  der  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  der  Rinde 
und  des  Markes  nebst  feinkörnigen  Massen  häufiger  hyaline,  granulirte, 
Blut-  und  Epithelcylinder. 

In  den  Glomerulusschlingen ,  in  Gapillaren  und  sonstigen  Gefässen 
vermehrte  Leukocyten. 

Namentlich  in  den  peripherischen  Rindenschichten, 
um  Knäuel  und  Gefässe,  finden  sich  stellenweise  Rund- 
zellenherde. 

Es  entfallen  hierher   17  Fälle,  und  zwar  14  Fälle  von  croupöser 
Pneumonie  (F.  5,  6,  9,  12,  13,  14,  15,  16,  18,  19,  20,  24,  25,  28), 
1  lobuläre  Pneumonie  bei  Scharlach  (F.  30), 
1  Peritonitis  und  Pleuritis  (F.  32), 
1  Pleuritis  mit  lobulärer  Pneumonie  (F.  33). 

Diplococcus  pneumoniae  wurde  durch  Cultur  und  mikroskopisch 
nachgewiesen: 

in  den  Fällen    6,  19,  24,  33  sehr  zahlreich, 
„    „        „        5,    9,  15,  28  in  mittlerer  Anzahl, 
„    „        „      20,  32,  25,  30  in  geringerer  Anzahl, 
im  Ganzen  daher  12-mal. 

In  den  Fällen  12,  14,  16,  18  wurde  Diplococcus  pneumoniae  nur 
mikroskopisch  in  geringer  Anzahl  und  im  Falle  15  in  sehr  grosser  An- 
zahl gefunden. 

IIL  Das  Epithel  der  Knäuel  ist  sehr  häufig  und  umfangreich  ab- 
gestossen;  im  Kapselraume  li^en  nebst  rothen  Blutkörperchen  meist 
reichliche,  dichte  oder  granulirte  Massen.  Die  Kapsel  ist  oft  mehrschich- 
tig; auch  erscheinen  viele  Glomeruli  bereits  homogen. 

In  den  gewundenen  Kanälchen  ist  das  Epithel  theils  höchstgradig 
angeschwollen  und  getrübt  oder  ausgebreitet  fettig  degenerirt,  theils 
schon  nekrotisch. 

Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  und  Schleifen,  aber  auch  in 
den  geraden  Kanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  sind  nebst  reichlichen, 
granuliiten  Massen  zahlreiche  hyaline,  granulirte  Blut-  und  Epithelcylinder 
sowie  Leukocyten  zu  sehen. 
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In  den  Knäuelschlingen,  in  Capillaren,  sowie  in  den  übrigen  Gefässen 
veimehrte  Leukocyten. 

In  der  Rinde  findet  man  im  interstitiellen  Gewebe, 
namentlich  um  Gefässe  und  Knäuel  zahlreiche  und  um- 
fangreiche Rundzellenherde. 

Hierunter  lassen  sich  4  Fälle  einreihen: 
1  ulceröse  Endocarditis  (F.  35), 
1  Pneumonie  (F.  11), 

1  Scarlatina  mit  Diphtheritis  faucium  et  laryngis  (F.  31), 
1  Pneumonie  und  Endocarditis  (F.  26). 
Gefunden  wurde  Diplococcus  pneumoniae  nur  mikroskopisch 
bei  Fall  35  in  geringerer  Anzahl, 
„      „     11  in  grosser  „ 

durch  Cultur  und  mikroskopisch 
im  Fall  31  in  mittlerer, 
„      „    26  in  sehr  grosser  Anzahl. 
rv.   Auffallend  viele  Glomeruli  verkleinert,  von  concentrisch 
verdickten  Kapseln    umgeben  oder   vollständig  homogene  Gebilde  dar- 
stellend. 

Die  weniger  veränderten  Knäuel  zeigen  starke  Abstossung  ihres 
Epithels. 

Im  Kapselraume  Epithelien ,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  imd 
reichliche,  theils  granulirte,  theils  homogene  Massen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  hie  und  da  auch  das  Epithel 
der  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  ist  fettig  degenerirt,  meist  zer- 
fiedlen  und  abgestossen;  im  Lumen  der  Kanälchen  sind  nebst  weissen 
und  rothen  Blutkörperchen  und  feinkörnigen  Massen  zahlreiche  hyaline, 
granulirte  Blut-  und  Epithelcylinder  enthalten. 

Das  interstitielle  Bindegewebe  erscheint  meist  ver- 
breitert. 

In  Capillaren  und  sonstigen  Gef&ssen  vermehrte  Leukocyten. 
In   der  Rinde  liegen    um  Knäuel  und  Gefässe   Rund- 
zellenherde. 

Ich  rechne  hierher  6  Fälle  von  Pneumonie,  von  denen  einer,  Fall  23, 
mit  Endocarditis  verbunden  war,  und  bei  welchen  Diplococcus  pneumoniae 
4-mal  nur  mikroskopisch, 

FaD  2,  4,  10  und  22, 
durch  Cultur  und  mikroskopisch  2-mal  und  zwar: 
im  Fan    3  in  mittlerer  Anzahl 
„      „    23  in  sehr  grosser  Anzahl 
nachgewiesen  wurde. 

Hieran  schliesst  sich  der  FaU,  wo  es  im  Verlaufe  von  beiderseitiger 
Pneumonie  zur  Infarctbildung  in  den  Nieren  gekommen  war,  in  welchen 
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Diplococcus  pneumoniae  sowohl  mikroskopisch  als  auch  culturell  in  ge- 
ringer Anzahl  aufgefunden  werden  konnte. 

Eine  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  fand  sich  in  den  Nieren  der 
Fälle  dieser  Gruppe  nur  2-mal  (F.  26,  33). 

Hyaline,  homogen  gefärbte  Massen  in  den  Gefässen  waren  9-mal 
vorhanden  und  hatte  hierbei  die  makroskopische  Diagnose  8-mal  auf 
trübe  Schwellung  der  Nieren  und  einmal  auf  Nephritis  im  Stadium  be- 
ginnender Verfettung  gelautet.  Letzterer  Fall  war  gleichzeitig  mit  hya- 
liner Degeneration  der  Gefässe  verbunden. 

Kalkablagerungen  in  den  Hamkanälchen  von  kleinerem  oder  grösserem 
Umfange  konnten  in  2  Fällen  von  croupöser  Pneumonie  wahrgenommen 
werden. 

Wenn  man  die  angeführten  Befunde  jener  Fälle,  in  denen  Diplo- 
coccus pneumoniae  sich  nachweisen  liess,  zusammenfasst,  so  findet  man 
stets  neben  verschieden  intensiven,  difiusen,  parenchymatösen  Verände- 
rungen ein  vermehrtes  Auftreten  von  Leukocyten  im  Gefässsystem  und 
in  sehr  vielen  Fällen  noch  die  herdweise  Ansammlung 
von  Rundzellen  im  interstitiellen  Gewebe,  namentlich 
um  Knäuel  und  Gefässe,  kurz  gesagt,  allgemeine  parenchymatöse 
und  Herderkrankungen. 

Die  ganz  zuletzt  angeführten  Fälle,  welche  schon  meist  nach  der 
Anamnese  und  dem  makroskopischen  Befunde  auf  chronische  Niereu- 
erkrankungen  hindeuten,  möchte  ich  in  der  Art  erklären,  dass  zu  den 
alten  Veränderungen  frische,  durch  einen  acuten  Process  verursachte 
hinzutraten. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  wurde  in  den  oben  beschriebenen 
35  Fällen  22-mal  durch  Cultur  und  mikroskopisch  gefunden. 

In  20  Fällen  davon  war  es  bereits  zur  herdweisen 
Anordnung  von  Rundzellen  in  der  Rinde  und  zu  inten- 
siveren, parenchymatösen  Veränderungen  gekommen. 

Dass  der  culturelle  Nachweis  nicht  immer  gelang,  ja  mitunter  auch 
in  solchen  Fällen  nicht,  wo  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  zahl- 
reiche Diplokokken  wahrnehmbar  waren,  findet  in  der  bekannten  That- 
sache  seine  Erklärung,  dass  die  genannte  Bakterienart  schwierig  zu 
züchten  ist,  indem  sie  frühzeitig  abstirbt  oder  auf  unseren  Nährböden 
schlecht  fortkommt. 

Andererseits  entsprach  der  mikroskopische  Nachweis  des  Diplococcus 
pneumoniae  häufig  nicht  den  gestellten  Anforderungen,  indem  durch  die 
verschiedenen  Färbungsmethoden  eine  viel  geringere  Anzahl  derselben 
zur  Wahrnehmung  gebracht  wurde,  als  durch  das  Gulturverfahren  con- 
statirt  werden  konnte. 

Letztere  Erscheinung  lässt  sich  dadurch  erklären,  dass  sich  die 
beschriebene  Bakterienart  im  Allgemeinen,   namentlich  aber  in  Schnitten, 
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und  in  etwas  älteren  Stadien  der  Erkrankung,  schwer  oder  gar  nicht 
mehr  färbt 

In  den  Fällen,  wo  durch  Cultur  der  Diplococcus  pneumoniae  in  mitt- 
lerer oder  grösserer  Anzahl  nachgewiesen  worden  war,  fand  sich  derselbe 
nahezu  in  sämmtlichen  Capillaren  einzelstehend,  hin  und  wieder  aber 
auch  gehäuft,  die  kleinen  Gefässe  und  die  Knäuelschlingen  strotzend  aus- 
füllend; in  den  grösseren  Gefässen  haftete  er  der  Wand  an  oder  war 
zwischen  den  rothen  Blutkörperchen,  Leukocyten  umlagernd,  oft  in  grossen 
Mengen  und  Ketten  von  3  bis  6  Paaren  bildend,  wahrzunehmen.  Der- 
selbe war  auch  zwischen  den  Rundzellen  sowie  in  den 
hyalinen  Massen  der  Gefässe  nachzuweisen. 

Hin  und  wieder  konnte  man  an  den  Diplokokken  (namentlich  in  den 
Gefässen)  eine  deutlich  gefärbte  Kapsel  beobachten. 

Am  schwierigsten  gelang  es,  die  Diplokokken  zwischen  den  fein 
granulirten  Massen  der  Kapselräume  und  der  Harnkanälchen  zu  erkennen, 
meist  waren  sie  verkleinert  und  sehr  schlecht  färbbar,  und  in  diesen 
Fällen  bot  der  oft  noch  vorhandene  hyaline  Hof  ein  gutes  Erkennungs- 
merkmal. In  einzelnen  Fällen  jedoch  war^n  sie  deutlich  und  gut  gefärbt, 
selbst  in  Form  kleinerer  Ketten  vorhanden  und  mit  gut  sichtbarer  Kapsel 
(Fig.  2,  Taf.  VII)  umgeben. 

Wie  schon  eingangs  erwähnt,  bewährte  sich  mir  bei  der  Färbung 
obiger  Bakterien  am  besten  alkalisches  oder  Garbol-Methylenblau,  sowie 
alkalische  Anilinwasser-Farblösungen,  indem  ich  mit  diesen  auch  noch  dann 
gute  Resultate  erhielt,  wenn  mich  die  von  Orthenberger  so  warm  em- 
pfohlene Färbung  nach  Weigert  im  Stiche  Hess. 

Als  Werthmesser  für  diese  Thatsache  galt  mir  der  Nachweis  der 
schwer  färbbaren,  vielleicht  im  Absterben  begrififenen  Diplokokken  in  den 
Harnkanälchen. 

Wenn  wir  die  Angaben  der  Autoren  über  das  Vorkommen  von  Diplo- 
coccus pneumoniae  in  den  Nieren  und  die  durch  diesen  bewirkten  Ver- 
änderungen eingehender  berücksichtigen  und  ausführlicher  anführen,  so 
soll  dies  den  Zweck  erfüllen,  an  der  Hand  dieser  und  meiner  durch  das 
Culturverfahren  gestützten  Befunde  vielleicht  zu  einem  Schlüsse 
bezüglich  des  Einflusses  dieser  Bakterien  zu  gelangen. 

Klebs  (öa)  war  der  erste,  der  über  solche  Befunde  berichtet,  indem 
er  in  einem  Falle  von  Endocarditis  mitralis  (mycotica),  Pericarditis  fibri- 
nosa,  Nephritis  haemorrhagica,  Pneumonia  incipiens,  Haemorrhagia  cutis, 
Hepatitis  interstitialis,  Ascites,  neben  Spuren  älterer  nephritischer  Afiec- 
tion  eine  enorme  Ausdehnung  capillarer  Hämorrhagien  in  beiden  Nieren, 
neben  älteren  bindegewebigen  Neubildungen  eine  frische,  zellige  Neu- 
bildung und  im  interstitiellen  Gewebe  der  Niere  äusserst  charakteristische 
Haufen  von  Monaden  fand,  deren  einzelne  Kömchen  durch  breite,  helle 
Zwischenräume  getrennt  waren.  In  seiner  allgemeinen  Pathologie  (5  b) 
erwähnt  er  ferner  einen  Fall  von  hämorrhagischer  Nephritis  und  Pneu- 

Zteglor,  Beitrüge  zur  patb.  Auat.    ^i.  bd.  g 
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monie,  wo  in  den  Nieren  die  Anwesenheit  von  Pneumoniekokkeu,  von  ihm 
Glöokokken  genannt,  nachgewiesen  wurden. 

Es  handelte  sich  hier  nach  seiner  Angabe  um  einen  ganz  reinen  Fall 
von  Glomerulo-nephritis. 

Die  Glomeruli  waren  im  höchsten  Maasse  verdichtet  und  zwar  durch 
Ablagerung  hyaliner  Massen  in  den,  die  Gapillareu  (Gefässschlingen  ?)  um- 
gebenden Lymphräume,  die  Gapillaren  (Schlingen?)  theils  comprimirt, 
theils  auch  erweitert,  enthielten  die  von  Langhans  beschriebenen  ge- 
wucherten  Endothelien,  seltener  weisse  Blutkörperchen. 

Glöokokken  fanden  sich  nur  in  einzelnen  Glomerulis  an  der  Ober- 
fläche (?)  der  Gefässschlingen,  doch  bestehen  vielleicht  jene  intralympha- 
tischen Gallertmassen  aus  den  Umwandlungsproducten  derselben. 

Ferner  fanden  sich  massenhafte  Anhäufungen  charakteristischer  Glöo- 
kokken in  den  Venen,  namentlich  an  der  Grenze  zwischen  Rinde  und 
Mark,  woselbst  sie  die  Gefässintima  völlig  auskleiden,  auch  kleinere 
Zweige  gänzlich  verstopfen. 

Ueberall  waren  die  hier  selten  rundlichen,  meist  elliptisch  erscheinen- 
den Kokken  durch  breite  Zonen  hyaliner  Massen  getrennt 

In  den  Uarnkanälchen  waren  dieselben  gleichfalls  in  der  Grenz- 
schicht von  Rinde  und  Mark  stellenweise  vorhanden  und  zwar  in  der 
Nähe  der  Kokkenanhäufungen  in  den  Venen. 

Wahrscheinlich  gelangen  sie  sowohl  von  Glomerulis  als  auch  von  den 
Venen  in  die  Harnkanälchen. 

Robert  Koch  (6)  fand  bei  einer  tödtlich  verlaufenden  Pneumonie 
nach  Recurrens  Diplokokken  in  der  Niere,  welche,  wie  das  Photogramm 
zeigt,  die  Gapillaren  vollständig  ausfüllen. 

Nauwbbck  (7)  beschreibt  Fälle  von  Nephritis  bei  Pneumonie  und 
giebt  von  zweien  dieser,  welche  mit  dem  Tode  geendet  hatten,  die  folgen- 
den mikroskopischen  Befunde  au: 

Fall  I.  „Epithelien  der  Tubuli  contorti  normal,  die  Epithelien  der 
Sammelröhren,  sowie  der  absteigenden  Schleifenschenkel  zeigen  ziemlich 
häufig  ausgedehnte  fettige  Degeneration.  Kerne  tinctionsfähig.  In 
den  Sammelröhren  hier  und  da  abgestossene ,  verfettete  Epithelzellen, 
ferner  einzelne  weisse  Blutkörperchen.  In  wenigen  erweiterten  Ham- 
kanälchen  des  Labyrinths  und  der  Markstrahlen  Anhäufung  rother  Blut- 
körperchen, unter  Abfiachung  des  Epithelsaumes.  Ferner  enthält  eine 
Anzahl  von  gewundenen  Kauälchen  schQppchenförmige ,  über  die  Fläche 
gekrümmte,  zum  Theile  noch  mit  Kernen  versehene,  ofifenbar  abge- 
stossene Glomerulus-Epithelien ,  diese  letzteren  sind  manchmal  in  krü- 
melige Massen  eingebettet  und  verlieren  dann  ihren  deutlichen  Dmriss. 
In  zahlreichen  Harnkanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  liegen  granu- 
lirte,  seltener  hyaline  Massen. 

Sehr  zahlreiche  Glomeruli  erscheinen  vollständig  unversehrt,  andere 
zeigen  leichte  Schwellung  und  Verfettungszustände  an  den  Kapsel-  und 
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KDftaelepithelien ;  letztere  sind  häufig  gelockert  und  in  Ablösung  be- 
griffen; einzelne  Glomeruli  epithelarm. 

Die  Gapillarschlingen  sind  meist  prall  mit  Blut  gefQllt,  die  Vasa 
afferentia  weit.  Im  Binnenraume  der  Kapsel  hier  und  da  Blutungen, 
häufiger  körnige  Exsudatmassen,  welche  öfters  abgestossenes  Glomerulus- 
Epithel  enthalten.  Die  Gefässe  der  Binde,  insbesondere  die  mittleren 
und  feinen  Venen  erheblich  erweitert,  ebenso  vielfach  die  intertubolären 
Capillaren.  Keine  Endothel- Veränderung,  keine  interstitielle,  kleinzellige 
Infiltration/' 

In  der  weiteren  Beschreibung  dieses  Falles  gibt  Nauwerck  an,  in 
einer  grösseren  Reihe  von  Schnitten  des  in  Alkohol  gehärteten  Präparates 
Mikrokokken  regelmässig  in  den  Capillaren  des  Labyrinthes,  seltener  in 
den  Glomerulus-Schlingen  gefunden  zu  haben. 

„Dieselben  waren  mitunter  einzeln  oder  zu  zweien  oder  kurze  Ketten 
bildend,  mitunter  in  den  kleinen  und  mittleren  Venen  als  Kolonieen,  oft 
das  Lumen  ausfüllend,  und  stets  mit  Gallerthüllen.  Aehnliche,  ab^ 
weniger  umfangreiche  Ansiedlungen  von  Mikrokokken  finden  sich  auch 
in  einer  Anzahl  erweiterter,  intertubulärer  Rinden-Gapillaren.^' 

Ausserdem  sah  der  genannte  Forscher  sowohl  in  den  Kolonieen,  als 
auch  neben  den  vereinzelten  Kokken  helle,  rundliche,  vacnolenähnliche 
Stellen  verschiedener  Grösse  und  meint,  dass  diese  Gebilde  Gallertkapseln 
darstellen,  aus  denen  die  Kokken  ausgeschlüpft  waren. 

Der  weiteren  Beschreibung  dieses  Falles  ist  als  Wesentliches  zu  ent- 
nehmen, dass  in  den  Hamkanälchen  keine  Mikroorganismen  gefunden 
wurden  und  die  Niere  nach  einer  Stunde  der  Leiche  eines  am  7.  Tage 
an  croupöser  Pneumonie  verstorbenen  61  Jahre  alten  Mannes  entnommen 
war.  „Diese  letztere  war  massig  geschwollen,  die  Kapsel  leicht  abziehbar, 
die  Rinde  grau-röthlich  oder  grau-gelblich,  mit  einzelnen  trüben  Streifen 
and  Flecken.  Glomeruli  als  rothe  Pünktchen  deutlich  sichtbar.  Venulae 
stellatae  und  intertubulares  stark  gefüllt.  Harn  stark  eiweisshaltig,  ent- 
hält rothe  und  weisse  Blutkörperchen,  reichlich  granulirte,  spärlich  hyaline 
Cylinder." 

Culturen  wurden  keine  gemacht,  doch  glaubt  Nauwerck,  die  vorge- 
fundenen Mikroorganismen  seien  FRiEDLÄNDER'sche  Pneumoniekokken, 
worunter  aber  offenbar  Diplococcus  pneumoniae  zu  verstehen  ist. 

Der  2.  anatomisch  untersuchte  Fall  betraf  einen  48-jährigen  Ar- 
beiter, welcher  nach  4-tägiger  Behandlung  an  croupöser  Pneumonie  ge- 
storben war. 

„Der  Harn  war  sehr  stark  eiweisshaltig  und  enthielt  zahlreiche 
rothe  und  weisse  Blutkörperchen,  hyaline  und  granulirte  Cylinder,  einzelne 
Fettkömchenkugeln.'' 

„Die  2  Stunden  nach  dem  Tode  entnommene  Niere  ist  massig  ge- 
schwollen, feucht,   weich,  Kapsel  leicht  abziehbar,  Oberfläche  glatt,  mit 
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kleinen  Hämorrhagien,  Rinde  grau-röthlich,  verbreitert.  Glomenili  nicht 
erkennbar/^ 

Der  mikroskopische  Befund  dieses  Falles  weicht  von  jenem  des 
ersteren  insofern  wesentlich  ab,  als  das  Glomerulusepithel  oft  schalen- 
artig abgehoben  und  auch  mehrschichtig  frei  im  Kapselraume  sich  findet, 
das  Eapselepithel  stellenweise  starke  Schwellung  zeigt,  so  dass  es  in 
einen  Belag  dicht  gedrängter,  cylindrischer,  grosskemiger  Zellen  verwan- 
delt erscheint,  hauptsächlich  aber  hierdurch,  dass  in  der  Rinde  zahlreiche 
Herde  kleinzelliger  Infiltration  um  mittlere  und  feinere  Venen  und  um 
Glomeruli  sich  nachweisen  lassen. 

„Diese  Infiltrationen  erstrecken  sich  mit  abnehmender  Dichtigkeit 
mehr  oder  weniger  weit  in  das  intertubuläre  Gewebe.  In  spärlichen 
Gapillaren  der  Rinde  fanden  sich  verschieden  geformte  Gallerthüllen, 
welche  ausnahmsweise  wie  im  vorhergehenden  Falle  noch  1 — 2  Kokken 
enthalten,  meist  jedoch  vollständig  homogen  und  blass  gefärbt  sind,  nicht 
selten  mit  helleren  Punkten  im  Innern.  Auf  den  Wandungen  verschie- 
dener Venen  haften  diese  Massen  an,  jedoch  ohne  Kokken.^' 

Auch  hier  fehlt  das  Culturverfahren. 

J.  Dreschfeld  (8)  beobachtete  bei  Pneumonie  in  den  Nieren,  die 
er  nach  Gram's  Methode  behandelte,  unter  8  Fällen  einmal  und  zwar  in 
den  Gefässen  kapseltragende  Mikrokokken,  ohne  von  diesen  Cultur- 
resultate  anzugeben. 

Abtigalas  (9)  fand  seine  Pneumonie-Mikrobien  (?)  bei  Pneumonikem 
auch  in  den  Nieren. 

Sänger  (10)  theilt  2  Fälle  von  schwerer,  zum  Theil  hämorrhagischer, 
parenchymatöser  Nephritis  bei  Pneumonie  mit  und  berichtet,  dass  er 
Kokken  in  grosser  Menge,  insbesondere  in  den  gewundenen  Kanälchen 
der  Rinde  und  unmittelbar  unter  der  Kapsel,  aber  auch  in  den  Knäueln 
und  vielfach  in  den  Blutgefässen,  dieselben  zum  Theil  ganz  verstopfend, 
auffand. 

Er  behauptet,  dass  diese  Kokken  mikroskopisch  mit  dem  von  ihm 
in  der  Pneumonie  gefundenen  identisch  waren. 

Die  mit  letzteren  angestellten  Culturversuche  gaben  freilich  Resul- 
tate, welche  dem  Diplococcus  pneumoniae  nicht  entsprechen,  da  Sänger 
sagt,  dass  seine  Pneumoniekokken  auf  Gelatine  in  2 — 3  Tagen  einen 
erbsengrossen  Rasen  bilden  und  im  Reagenz-Glase  exquisite  Nagelform 
zeigen. 

MiRGOLi  (11)  beschreibt  14  Fälle  von  primärer  Nierenentzündung 
bei  Kindern  von  3  bis  10  Jahren,  indem  er  hinzufügt,  dass  gleichzeitig 
keine  andere  Infectionskrankheit  geherrscht  hatte. 

Es  starben  3  Kinder,  und  zwar  Fall  I,  3-jähriger  Knabe  am  5.  Tage. 

,Jn  den  nach  Gram  behandelten  und  in  Karmin  nachgefärbten 
Nierenschnitten  finden  sich  zahlreiche  violette  Flecken,  welche  in  abneh- 
mender Zahl  auf  die  äusserste  Rinde,  dann  auf  die  Knäuel,  die  peri- 


Digitized  by 


GoogI( 


Bakterien  in  den  Nieren  ^nn  acuten  Infectionskrankheiten.         117 

canaliculären  Gefässe  und  endlich  auf  die  Eanälchen  vertheilt  sind.  Die 
Elemente  dieser  Flecken  erweisen  sich  mit  ^/i«  Zeiss  als  längliche 
Kugeln,  von  denen  einzelne  Stäbchengestalt  hatten,  von  einer  weisslichen 
Kapsel  umgeben  waren  und  immer  paarweise  auftraten.  Bald  reihten 
sie  sich  in  Serien  aneinander,  bald  hingen  sie  kettenartig  zu  4  oder  6 
zusammen,  öfters  waren  sie  auch  haufenweise  angeordnet  und  bildeten 
die  violetten  Flecken.  Aus  diesen  letzteren  bestehen  speciell  die  Throm- 
ben, welche  die  Gefasse  der  Rinde  und  des  Markes  bald  einfach  ver- 
stopfen, bald  erweitern." 

Da  MiBGOu  keine  Gulturversuche  machte,  „wagt  er  nicht  über  die 
Natur  dieser  Mikroorganismen  sich  definitiv  auszusprechen,  doch  wäre 
die  Aehnlichkeit  mit  der  Gestalt  der  Pneumoniekokken,  wie  sie  Klebs 
schildert  und  bei  den  Nierenentzündungen  der  Pneumoniker  fand,  un- 
zweifelhaft". 

Die  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbten  Schnitte  lassen  nach 
dem  genannten  Autor  starke  Trübung  und  Anschwellung  der  Epithelien 
der  gewundenen  Kanälchen  und  schlechte  Kemfärbung  derselben  nach- 
weisen. 

„Er  könne  nicht  von  einer  parenchymatösen ,  glomerulären  oder 
glomerulocapsulären  Nierenentzündung  sprechen,  sondern  von  einer  all- 
gemeinen, mykotischen."  „Die  sehr  ausgedehnte,  acute  Betheiligung  des 
Bindegewebes  geht  von  den  Gefässen  und  von  der  BowMAN'schen 
Kapsel  aus." 

In  den  beiden  anderen  Fällen,  welche  nach  6-  und  10-tägiger  Dauer 
verstarben,  gelang  es  nicht,  in  den  Nieren  Mikroorganismen  zu  entdecken. 

„Das  Parenchym  des  Labyrinths  ist  in  den  letzteren  Fällen  weniger 
getrübt  und  kömig  als  beim  ersteren,  die  KnäuelschUngen  sind  deut- 
lich sichtbar,  und  es  sind  die  Epithelien  weniger  beschädigt." 

„Hier  und  da  bezeugen  die  Veränderungen  des  Bindegewebes  einen 
vorgeschrittenen  Entzündungsprocess,  welcher  bereits  im  Rückgang  be- 
griflfen  war." 

„Im  Lumen  der  Gefässknäuel .  sowie  in  den  Hamkanälchen  findet 
man  theils  amorphe,  theils  netzförmige  Massen." 

FOA  und  Bobdoni-Uffreduzzi  (12)  fanden  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica,  an  welche  sich  croupöse  Pneumonie  angeschlossen 
hatte,  oft  eine  meist  acute  Nephritis  mit  kleinen,  frischen  Her- 
den, in  denen  sich  inmitten  von  einem  Haufen  weisser,  im  peiriglome- 
rulären  und  interstitiellen  Gewebe  angesammelter  „Knötchen"  die  Diplo- 
kokken zeigten. 

Diese  Autoren  haben  eine  Hyalin-Massenbildung  in  den  perivascu- 
lären  Räumen  der  Glomeruli  in  Folge  von  croupöser  Pneumonie  beim 
Menschen  nicht  angetroffen,  diese  Thatsache  wohl  aber  häufig  experi- 
mentell hervorgerufen,  indem  sie  Kaninchen  mit  Diplococcus  pneumoniae 
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subcutan  impften,  nach  welcher  diese  unter  dem  Bilde  acuter  Septikämie 
sehr  bald  zu  Grunde  gingen. 

„Das  hyaline  Aussehen  war  nicht  auf  die  Glomeruli  allein  beschränkt 
geblieben,  sondern  hatte  sich  auch  längs  der  intertubulären  Gefässe, 
besonders  in  der  Papillargegend  des  Organes  gefunden/' 

Nach  der  Meinung  der  vorher  erwähnten  Forscher  handelte  es  sich 
hier  um  eine  hyaline  Thrombose  des  lymphatischen,  perivasculären  Nieren- 
apparates, und  identificiren  sie  diesen  experimentellen  Fund  mit  den  von 
Klebs  am  Menschen  beobachteten  Veränderungen  der  Glomeruli. 

Femer  geben  sie  an,  dass  sie  Diplokokken  zwischen  den  „Gef&ss- 
wänden'^  und  nicht  in  den  Hyalinmassen,  aber  auch  im  Stumpfe  des 
Yas  afiferens  nachweisen  konnten. 

In  diesem  ersten  Stadium  waren  durchaus  keine  anderen  Anschwel- 
lungs-  oder  Degenerationserscheinungen  an  den  Nieren  wahrnehmbar  ge- 
wesen. 

Oethenberger  (13)  fand  in  5  Fällen  von  Pneumonie,  bei  denen  er 
die  Nieren  mikroskopisch  untersuchte,  stets  in  den  Gefässen  und  Ga- 
pillaren  theils  freie,  theils  in  den  weissen  Blutkörperchen  gelagerte  Diplo- 
kokken, meist  in  grösserer  Anzahl. 

In  seinem  Falle  No.  3  zeigen  die  Nieren  keine  pathologischen  Ver- 
änderungen, im  Falle  4  ist  eine  Blutstauung  eingetreten,  was  aus  den 
Fibrinpfröpfen  und  Anhäufung  weisser  Blutköi-perchen  in  den  Arterien, 
den  wahrscheinlich  aus  Fibrinmassen  bestehenden  Pfropfen  der  Capillaren 
und  dem  Blutaustritte  in  die  Hamkanälcheu  ersichtlich  wäre. 

Im  Falle  5  ist  beginnende  Nephritis  angegeben,  ohne  dass  diese 
aber  aus  der  mikroskopischen  Beschreibung  hervorginge. 

Im  Falle  6  und  7  ist  wegen  Fäulniss  der  mikroskopische  Befund 
nicht  zu  verwerthen. 

Zu  diesen  Mittheilungen  Orthenberger's  ist  zu  bemerken,  dass  das 
Gulturverfahren  nicht  angewendet  wurde,  und  dass  nach  eigener  Angabe 
im  Falle  7  die  Färbung  mit  alkalischem  Methylenblau  nach  Löffler  in 
Bezug  auf  den  Nachweis  der  Diplokokken  bessere  Resultate  ergab,  als 
die  von  ihm  hervorgehobene  Färbung  nach  Weigert. 

Zum  Schlüsse  füge  ich  noch  die  Angabe  von  Babes  (14)  hinzu, 
welcher  bei  Scarlatina  mit  pneumonischen  Processen  fünfmal  das  „Lan- 
zett-Bacterium^'  neben  Streptokokken  aus  den  Nieren  cultivirte. 

Aus  diesen  Literaturnachweisen  ersieht  man,  dass  mit  Ausnahme 
von  Babes,  welcher  das  „Lanzett-Bacterium'^  nebst  Streptokokken,  wie 
soeben  angegeben,  bei  Scharlach  mit  pneumonischen  Processen  durch 
Cultur  gefunden  hatte,  keiner  von  den  citirten  Forschem  den  Nachweis 
des  Diplococcus  pneumoniae  in  den  Nieren  durch  das  Gulturverfahren, 
bei  gleichzeitiger  Anwendung  des  Thierexperimentes,  geliefert  hat. 

Was  die  mikroskopischen  Veränderungen  betrifft,  so  sprechen  Klebs 
und  Nauwerck  vornehmlich  von  einem  Kryrriöensein  der  Glomeruli,   in- 


Digitized  by 


GoogI( 


Bakterien  in  den  Nieren  bei  acuten  Infectionskrankheiten.         119 

dem  der  erstere  in  seinem  Falle  von  hämorrhagischer  Nephritis  und 
Pneumonie  betont,  dass  es  sich  um  einen  ganz  reinen  Fall  von  Glomerulo- 
nephritis gehandelt  habe,  während  der  zweite  vornehmlich  eine  Entzün- 
dung derGlomeruli  mit  hämorrhagischem  Charakter  hervorhebt,  die  epi- 
thelialen Bestandtheile  der  Hamkanälchen  dabei  aber  „so  zu  sagen  in- 
tact  findet".  (Uebrigens  spricht  der  genannte  Autor  in  der  Beschreibung 
seines  2.  Falles  (15)  von  einer  Schwellung  und  Verfettung  einzelner  Epi- 
thelien  der  gewundenen  Hamkanälchen,  sowie  von  geringer  Verfettung 
an  den  Epithelien  der  absteigenden  Schleifenschenkel,  sowie  der  Samroel- 
röhren  der  Rinde,  bis  zur  Bildung  von  Fettkömchenkugeln.) 

Mit  Ausnahme  der  Fälle  26,  33  meiner  Untersuchungsreihe,  wo  eine 
hyaline  Degeneration  der  EnäuelschUngen  gefunden  wurde,  waren  in 
allen  übrigen  Fällen  die  Knäuel  stets  nur  im  Verhältniss  zu  dem  anderen 
Parenchym  erkrankt,  und  es  konnte  namentlich  an  den  Epithelien  der 
gewundenen  Kanälchen  fast  immer  hochgradige  Anschwellung  und  Trü- 
bung, ja  bisweilen  Verfettung  oder  Nekrose  constatirt  werden;  selbst  in 
den  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  fanden 
sich  die  Epithelien  verändert. 

Eine  grössere  Uebereinstimmung  kommt  in  Bezug  auf  die  inter- 
stitielle, kleinzellige  Infiltration  des  Labyrinths  mit 
ausgesprochener  herdweiser  Anordnung  um  Knäuel  und 
Gefässe  zum  Ausdruck,  indem  sie  sowohl  Klebs  und  Nauwerck 
als  MiBcou  und  Fol  und  Bordoni-Uffbedüzzi  in  ihren  Fällen  be- 
schreiben. 

Obgleich  Mibgoli  in  einer  ihm  fremden  Sprache  sich  augenschein- 
lich schwer  ausdrückt,  kann  man  doch  aus  seinen  Ausführangen  ent- 
nehmen, dass  er  neben  den  oben  angegebenen  Veränderungen  auch  noch 
parenchymatöse  vor  Augen  hatte. 

Obthenberger  war  es  weniger  um  die  pathologischen  Veränderungen, 
als  um  den  Nachweis  von  Diplokokken  in  den  Blutgefässen  der  Nieren 
zu  ihun. 

Ornppe  II.    BaclUns  pnenmontae  Fbiedl1io>eb. 

(2  Fälle.) 

Fall  1.  T.  K.,  54  Jahre  alt,  starb  am  18. /6.  1888,  2  Stunden  nach 
ihrer  Aufnahme  ins  Spital,  ohne,  dass  eine  bestimmte  Diagnose  gestellt 
werden  konnte,  obgleich  eine  Nephritis  als  höchst  wahrscheinlich  ange- 
nommen wurde,  da  der  Harn  bedeutende  Mengen  von  Eiweiss  enthielt. 

Sectionsbefund:  Acute  Bhinitis ,  acute ,  eitrige  Entzündung  der 
linken  Paukenhöhle  und  des  Processus  mastoideus  mit  Perforation  des 
Trommelfelles,  eitrige  Periostitis  des  Processus  mastoideus  und  Phlegmone 
des  M.  stemo-cleido-mastoideus ,  beginnende  Pneumonie  im  linken  Unter- 
lappen, acute,  parenchymatöse  Nephritis  beiderseits ^  fettige  Degeneration 
des  Herzens,  acuter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Leber,  Atherose  des 
Arteri^nsystemf»,  Hypertrophie  des  linken  Herzventrikels. 
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15  Stunden  nach  dem  Tode  wurden  Stückchen  der  Nieren  gehärtet 
und  Agar-Flattenculturen  angelegt. 

Am  21./6.  sind  auf  der  1.  und  2.  Platte  unzählige,  sehr  kleine,  auf 
der  3.  Platte  noch  11  grosse  Kolonieen  gewachsen,  die  eine  eigenthümlich 
Viscöse  BeschaflFenheit  und  bei  80 — lOO-f acher  Vergrösser ung  eine  grobe 
Körnung  und  silbergraue  Färbung  zeigten. 

Sie  bestanden  aus  Bacillen,  die  2 — 4-mal  so  lang  als  breit  und  ziem- 
lich dick  waren  und  ein  abgerundetes  Ende  besassen,  bei  Anwendung  des 
GBAM'schen  Verfahrens  sich  entfärbten. 

Auf  Gelatine-Eprouvetten,  durch  Stich  überimpft,  entstanden  nagei- 
förmige Culturen.  Auf  Agar-Agar  grauweisse,  viscöse,  perlmutterartig 
glänzende  Basen  und  auf  Kartoffeln  reichliche  gelb  weisse,  rahmartige 
Vegetationen  mit  Entwicklung  von  Gasblasen. 

Am  5./7.  wurde  einer  Maus  eine  äusserst  geringe  Menge  der  3.  Gene- 
ration einer  Fleichbrühecultur  in  die  Bauchhöhle  beigebracht,  indem  bloss 
die  Spitze  der  in  die  Cultur  eingetauchten  Canüle  in  die  Bauchhöhle  ein- 
gestochen wurde.  Die  Maus  verendete  nach  9  Tagen,  und  es  zeigte  sich 
bei  der  Section  die  Milz  angeschwollen,  ebenso  die  Nieren,  in  deren  Rinde 
sehr  viele  punktförmige,  theils  einzelstehende,  theils  zusammenfliessende 
Herde  enthalten  waren ,  in  welchen ,  sowie  an  der  Oberfläche  des  Bauch- 
felles, in  der  Milz  und  im  Blute  zahlreiche,  mit  Kapseln  versehene  Bacillen 
sich  fanden. 

In  den  durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  gefärbten  Nieren- 
schnitten des  Versuchsthieres  findet  man  bei  der  mikreskopischen  Unter- 
suchung, namentlich  in  den  äusseren  Eindenschichten ,  sehr  grosse,  zu- 
sammenfliessende ßundzellenherde ,  innerhalb  deren,  sowie  auch  in  vielen 
Capillaren  und  kleinen  Gefassen  sehr  zahlreiche,  meist  kurze,  jedoch  auch 
zu  längeren  Fäden  ausgewachsene,  und  sich  ungleichmässig  färbende 
Bacillen  anzutreffen  sind.  Im  Gefässsystem  allenthalben  vermehrte  Leuko- 
Cjrten. 

Karmin-Präparate  der  Nieren  von  der  Verstorbenen 
zeigen  ein  e  igenthümliches  Bild,  indem  einzelne  Partieen 
der  meisten  Knäuel  in  eine  durch  Alaunkarmin  sich 
gleichmässig  rothbraun  färbende,  stark  glänzende,  hya- 
line Masse  verwandelt  sind,  während  ihr  Epithel  meist 
nahezu  ganz  abgestossen  erscheint.  Mehrere  Glomeruli  sind 
vollständig  homogen,  haben  eine  mehrfach  verdickte  Kapsel,  welche  ent- 
sprechend ihrer  inneren  Fläche  mit  mehrfachen  Schichten  abgestossener 
Zellen  ausgekleidet  ist. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  bieten  verschiedene  Ver- 
änderungen von  leichter  Trübung  bis  zur  Verfettung  und  Nekrose  dar. 

Im  Kapselraume  der  weniger  veränderten  Knäuel,  im  Lumen  der  ge- 
wundenen Kanälchen  und  Schleifen,  so^ie  im  I^umen  der  geraden  Kanäl- 
chen des  Markes  sind  theils  granulirte  Massen ,  theils  Blut ,  in  letzteren 
Kanälchen  überdies  Epithel  und  granulirte  Cylinder  angesammelt. 

In  Capillaren  und  sonstigen  kleinen  Gefassen  der  Binde  und  des 
Markes  vermehrte  Leukocyten. 

In  der  Rinde,  namentlich  um  Knäuel  und  Gefässe 
häufig  bald  grössere,  bald  kleinere  Rundzellenherde. 

Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  deutlich  verbreitert  und  von  runden 
und  spindelförmigen  Zellen  durchsetzt. 

Die    Wand     vieler     kleiner    Arterien,    sowie    das    Vas 
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afferens  ist  in  gleicher  Weise  wie  ein  Theil  der  Knäuel 
verändert,  d.  h.  hyalin  degenerirt. 

Die  hyaline  Degeneration  ist  in  verschiedenen  Gra- 
den zu  sehen,  indem  bei  den  geringeren  bloss  die  Intima, 
bei  den  höheren  die  Intima  und  Media  oder  alle  drei 
Häute  ergriffen  sind.  Bei  den  höheren  Graden  sind  die 
degenerirten  Wandpartieen  ungleich  stark  aufgequollen, 
so  dass  sie  häufig  buckelige,  rosenkranzartig  aneinander- 
gereihte, nach  aussen  oder  nach  innen  gegen  das  Lumen 
zu  vorspringende  Auftreib  ungen  zeigen,  durch  welche 
das  letztere  mitunter  bedeutend  verengt  erscheint. 

Die  veränderten  Knäuelschlingen  sind  in  ihrer  ganzen 
Wanddicke  hyalin  degenerirt. 

Hinzuzufügen  wäre  noch,  dass  die  hyalin  degenerirten 
Partieen  sich  gegen  die  anderen  Färbungsmittel  wie  im 
Falle  26  der  I.  Gruppe  verhielten  und  keine  Amyloidre- 
action  zeigten. 

Durch  Färbung  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau  lassen  sich 
in  Gapillaren  und  sonstigen  kleinen  Gefässen  der  Rinde  und  des  Markes, 
sowie  in  den  Knäuelschlingen  und  innerhalb  der  Rundzellenherde,  in  den 
Kapselräumen  und  im  Lumen  der  Hamkanälchen  zahlreiche,  oft  auffallend 
lange ,  ziemlich  dicke ,  ungleichmässig  gefärbte  Bacillen  nachweisen 
(Figur  3)  »). 

Fall  2.  L.  K.,  42  Jahre  alt,  seit  3  Jahren  magenleidend,  starb  am 
11. ß.  1888  an  Pneumonie. 

Sectionsbefund:  Exulcerircndes  Carcinom  des  Magens  und  Ductus 
choledochus,  Pleuropneumonia  dextra,  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Im  Safte  der  pneumonischen  Lungenpartieen  wird  Bacillus  pneumoniae 
sowohl  durch  Cultur  als  auch  mikroskopisch  festgestellt. 

12  Stunden  nach  dem  Tode  Agar-Plattenculturen  aus  den  Nieren  und 
Organhärtung. 

19./3.  Platten  steril. 

Karmin-Präparate:  Bei  den  meisten  Knäueln  ist  das  Epithel 
theils  nur  von  den  Randschlingen,  ^theils  von  allen  übrigen  abgestossen 
und  nebst  feinkörnigen  Massen  im  Kapselraume  sichtbar. 

Eine  grössere  Anzahl  von  Knäueln  ist  völlig  homogen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  sowie  der  Schleifen  und 
geraden  Kanälchen,  deren  Lumen  bald  durch  fein  granulirte  Massen,  bald 
durch  rothe  und  weisse  Blutkörperchen,  hyaline  oder  granulirte  Cylinder 
erfüllt  wird,  sind  stark  angeschwollen  lind  getrübt,  stellenweise  fettig 
degenerirt. 

Sehr  auffallend  ist  die  reichliche  Ansammlung  von  Leukocyten  in 
Gapillaren  und  sonstigen  kleineu  Gefässen,  sowie  das  Auftreten 
zahlreicher,  umfangreicher  Herde  von  Rundzellen,  welche 

1)  Li  diesem  Falle,  der  von  Herrn  Professor  Weichöblbaum  in  der 
Monatsschrift  für  Ohrenheilkunde,  sowie  für  Nasen-,  Kehlkopf-,  Rachen-  und 
Luftröhrenkrankheiten,  No.  8  u.  9,  1888  mitgetheilt  wurde,  fand  dieser 
Forscher  im  Eitor  der  Paukenhöhle  des  Processus  mastoideus,  der  Phleg- 
mone der  Nasenhöhle  und  in  der  Oedemflüssigkeit  der  Lungen  den  Bacillus 
pneumoniae  und  stellte  dessen  Art  sowohl  durch  Culturversuche  als  auch 
das  Thierexperiment  fest.  Die  in  dieser  PubUcation  angegebenen  Daten 
über  die  Nieren   boziohoii  sich  auf  vorliegende  Arbeit. 
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von    den   ansseren   Binden  partieen    aus    sich    im   intersti- 
tiellen Bindegewebe  bis  zur  Orenzschicht  erstrecken. 

Färbung  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau ,  mit  vorsichtiger 
Enterbung  durch  */,  *Vo"ig®  Essigsäure,  bringt  längere,  zu  Scheinfäden  an- 
geordnete, oder  kürzere,  ziemlich  dicke  Bacillen  mit  abgerundeten  Enden 
in  mittlerer  Anzahl  zur  Wahrnehmung.  Letztere  sind  sowohl  in  den  Ge- 
fassen,  als  ^uch  innerhalb  der  Rundzellenherde  gelagert. 

Bei  den  2  Fällen  dieser  Gruppe  sind  die  Knänelschlingen  theils  nur 
theilweise,  theils  umfangreicher  vom  Epithel  entblösst  Im  Kapselraume 
finden  sich  nebst  Epithelien  granulirte  Massen  und  im  Falle  I  auch  Blut. 
Eine  grössere  Anzahl  von  Knäueln  ist  homogen,  mit  verdickter  Kapsel. 

Das  Epithel  sämtlicher  Hamkanälchen ,  in  deren  Lumen  sich  nebst 
granulirten  Massen,  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  Epithel-  und 
granulirte  Cylinder  angesammelt  hatten,  ist  hochgradig  getrübt  und  an- 
geschwollen, stellenweise  fettig  degenerirt. 

Hervorgehoben  werden  muss  die  auffällig  reiche  Ansammlung  von 
Leukocyten  in  den  Gefässen,  namentlich  aber  die  herdweise 
Anordnung  von  Rundzellen  im  interstitiellen  Gewebe, 
um  Knäuel  und  Gefässe,  so  dass  bei  dem  Umstände,  dass  sich  in 
diesen  Herden  Bacillen,  oft  in  grosser  Anzahl,  nachweisen  lassen,  Ver- 
änderungen zur  Wahrnehmung  kamen,  wie  sie  das  Thierexperiment  fest- 
gestellt hatte.  Der  Bacillus  pneumoniae  Friedländer  wurde  in  beiden 
Fällen  mikroskopisch  in  den  Schnitten  der  Nieren  gefunden  und  im 
Falle  I  überdies  aus  letzteren  in  grosser  Menge  cultivirt. 

Der  Fall  I  ist  auch  insofern  von  hohem  Interesse, 
als  die  Wände  vieler  Knäuelschlingen,  Vasa  afferentia 
und  Arterien  in  deutlicher  Weise  die  Erscheinung  der 
hyalinen  Degeneration  darbieten. 

Wenngleich  auch  im  Falle  I  da^  intertubuläre  Bindegewebe  bereits 
verbreitert  erscheint,  so  deutet  doch  die  Anwesenheit  vieler  runder  und 
länglicher  Zellen  in  demselben  darauf  hin ,  dass  die  vorgefundenen  Ver- 
änderungen nicht  alle  ältere  sind. 

Orappe  IIL    Typhns  abdominalis. 

(Umfasst  4  untersuchte  Fälle.) 

Fall  1.  B.  A.,  16  Jahre  alt,  angeblich  seit  3  Wochen  krank,  starb 
am  22./2.  1888  nach  zweitägigem  Spitalsaufenthalt.  Der  Harn  zeigt  nur 
Plattenepithelien  und  Spuren  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Ueo-Typhus  mit  beginnender  Geschwürsbildung 
im  Ileum  und  Larynx,  Lobulärpneumonie  links,  acuter  Milztamor,  trübe 
Schwellung  der  Nieren. 

Aus  den  lobulären,  pneumonischen  Herden  der  Lunge  wuchs  durch 
Cultur  nur  Diplococcus  pneumoniae  und  nicht  etwa  Bacillus  typhi  ab- 
dominalis. 

1*/,  Stunden  nach  dem  Tode  werden  von  der  Niere  Grelatine-Platten- 
culturen  angologt  und   Stück(jhen  in  der  gewöhnlicbon  Weis«'  gehärtcf. 
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26./2.  Auf  der  1.  Platte  4  kleine,  grauweisse  Kolonieen  gewachsen, 
welche  am  27./2.  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  mit  einer 
80 — lOOfachen  Vergrösserung  weiss,  mit  gelbem  Kerne,  gelappten  Bändern 
und  himwindungsartiger  Zeichnung  auf  der  Oberfläche  der  GFelatine  er- 
scheinen und  aus  kurzen  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden  bestehen. 

Von  diesen  Kolonieen  werden  sowohl  Gelatine-Stichculturen,  als  auch 
neuerdings  zur  Gontrole  Oelatineplatten  angelegt  und  auch  auf  Kartoffel 
überimpft. 

1./8.  1888.  Auf  der  Gelatine  ist  die  Gultur  zart  im  Stiche  und  um 
diesen  herum  schleierartig  weisslich  -  grau  auf  der  Oberfläche  gewachsen, 
und  es  sei  hier  gleich  bemerkt,  dass  sich  die  Vegetation  allmählich  zart 
und  grauweiss  gefärbt  über  die  ganze  Oberfläche  der  Gelatine  ausbreitete. 

Auf  der  Slartoffel,  welche  am  2.  Tage  untersucht  wurde,  war  die 
Oberfläche  etwas  feuchter,  zeigte  jedoch  kein  makroskopisch  wahrnehm- 
bares V^achsthum. 

Die  Platinöse  erfahrt  beim  Hinübergleiten  über  die  Oberfläche  der 
Kartoffel  einen  fahlbaren  Widerstand  und  hat  eine  grosse  Anzahl  von 
kurzen  Stäbchen  abgestreift,  welche  im  hängenden  Tropfen  lebhafte  Be- 
wegungen zeigen,  kurz  und  ziemlich  dick  sind  und  abgerundete  Enden 
besitzen. 

Die  fernere  Beobachtung  sowohl  der  Gelatine-Stichculturen,  als  auch 
der  Kartoffelculturen  ergiebt  kein  Abweichen  vom  Verhalten  einer  Typhus- 
Reincultur. 

Auf  den  zur  Gontrole  angelegten  neuen  Gelatineplatten  sind  theils 
oberflächliche,  theils  tiefe,  charakteristische  T3rphuskolonieen  gewachsen. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusschlingen  und  Kapselepithel  kaum 
verändert,  im  Kapselraume  jedoch  reichliche,  dichte,  feinkörnige  Massen 
nebst  rothen  Blutkörperchen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälcheu,  in  deren  Lumen,  sowie 
im  Lumen  der  geraden  Kanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  reichliche, 
fein  granulirte  Massen  und  rothe  Blutkörperchen  angesammelt  sind,  er- 
scheinen gleichfalls  nur  massig  getrübt  und  angeschwollen. 

Li  Gapillaren  und  sonstigen  Gefässen  einzeln  stehende,  kurze  Stäb- 
chen vom  Aussehen  der  Typhusbacillen,  sowie  vereinzelte  Diplokokken. 
In  einer  Vene  der  Rinde  jedoch  eine  grössere  Ansammlung  von  länglichen 
Diplokokken  vom  Aussehen  des  Diplococcus  pneumoniae.  Im  Lumen  der 
Hamkanälchen  ganz  vereinzelte,  kurze  Stäbchen  in  der  Form  von  Typhus- 
bacillen. 

Fall  2.  K.  P.,  63  Jahre  alt,  wurde  nach  dreiwöchentlicher  Krank- 
heit am  d./3.  1888  ins  Spital  aufgenommen,  woselbst  er  am  9./8.  1888 
starb. 

Der  stark  eiweisshaltige  Harn  enthält  rothe  und  weisse  Blutkörperchen. 

Sectionsbefund:  Ueo-Typhus  im  Stadium  der  Verschorfung,  lobu- 
läre Pneumonie  rechts,  acuter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Nieren 
und  Leber. 

4  Stunden  nach  dem  Tode  werden  von  der  Niere  Gelatine-Plattencul- 
turen  angelegt  und  Organstückchen  gehärtet.  11. /3.  Auf  der  1.  Platte 
sind  15  Kolonieen  gewachsen,  welche  bei  dem  weiteren  Gulturverfahren, 
namentlich  aber  durch  ihr  Verhalten  auf  Kartoffeln  und  bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  sich  als  aus  Typhusbacillen  bestehend  erweisen. 

Karmin-Präparate:  Das  Epithel  der  Randschlingen  in  den  Glo- 
merulis  öfters  fehlend;  im  Kapselraume  feinkörnige  Massen,  abgestossene 
Epithelien  und  lotlie  Blutkörperclieii. 
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Die  Kapsel  erscheint  häufig  mehrschichtig  verdickt.  Das  Epithel  der 
gewundenen  Kanälchen  ist  schlecht  und  diffus  gefärbt,  theilweise  fettig 
degenerirt.  Im  Lumen  dieser  sowie  der  geraden  Kanälchen  sind  feinkör- 
nige Massen,  rothe  Blutkörperchen,  gelbes  Pigment,  hyaline,  granulirte 
und  Fettkügelchencylinder  enthalten. 

Das  interstitielle  Bindegewebe  namentlich  der  Marksubstanz  deutlich 
verbreitert,  sowie  die  Intima  und  Adventitia  der  grösseren  Blutgefässe. 

Um  letztere  und  um  Knäuel,  namentlich  in  den  ausser- 
s  ten  Rind  enschich  t  en,  sieht  man  im  interstitiellen  B  inde- 
gewebe  Rundzellenanhäufungen  von  verschiedener  Aus- 
dehnung. 

Durch  24-stündige  Färbung  mit  alkalischem  und  Carbol-Methylenblau 
und  durch  Färbung  nach  Kühnb's  Methode  mit  einer  Lösung  von  Methy- 
lenblau in  kohlensaurem  Ammoniak  nach  vorhergehender  Behandlung  der 
Schnitte  mit  Oxalsäurelösung  sind  in  einzelnen  Oapillaren  und  sonstigen 
Gefässen  wenige  kurze  Stäbchen  vom  Aussehen  der  Typhusbacillen,  manch- 
mal kleine  Gruppen  bildend,  wahrzunehmen. 

Fall  3.  K.  R,  14  Jahre  alt,  wurde  am  6./8.  1888  mit  den  Sym- 
ptomen von  Typhus  aufgenommen,  welchem  er  am  10.  Tage,  1678.,  erlag. 

Der  Harn,  welcher  bei  der  Aufnahme  eiweissfrei  war,  wurde  später 
etwas  albumenhaltig. 

Sectionsbefund:  Typhöse  Geschwüre  im  Coecum  mit  Hämorrhagie, 
frische  typhöse  Infiltration  im  Heum,  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen, 
acuter  Milztumor.  Insufficientia  valvulae  mitralis  mit  frischen  Vegetationen. 
Lifarcte  in  den  trüb  geschwollenen  Nieren  und  in  der  Milz. 

Von  den  infarctfreien  Stellen  der  Nieren  werden  12  Stunden  nach 
dem  Tode  Gelatine-Plattenculturen  angelegt  und  Stückchen  gehärtet. 

50  auf  der  1.  Platte  gewachsene  Kolonieen  erweisen  sich  wie  in  den 
beiden  früheren  Fällen  bei  der  ferneren  Prüfung  als  solche  von  Typhus- 
bacillen. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusschlingen  und  Kapselepithel  nur 
leicht  getrübt  und  stellenweise  abgestossen ;  im  Kapselraume  jedoch  sind 
sehr  reichliche,  zart  granulirte  Massen  nachweisbar,  welche  nebst  rothen 
Blutkörperchen  und  ungefärbten,  zelligen  Elementen  den  Knäuel  förmlich 
wie  in  eine  Wolke  einhüllen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  gleichfalls 
reichliche,  bald  netzförmig  angeordnete,  bald  bläschenförmige,  granulirte 
Massen,  sowie  rothe  Blutkörperchen  enthalten  sind,  ist  stark  angeschwollen 
und  getrübt. 

In  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  mitunter  EpithelcyHnder. 

Durch  Kühnb's  Färbung  mit  Methylenblau,  femer  durch  24-stündige 
Färbung  mit  Carbol-  oder  alkalischem  Methylenblau  kommen  in  CapiUaren 
und  übrigen  Gefässen  einzelne  Bacillen,  welche  der  Form  nach  den 
Typhus-Bacillen  entsprechen,  zur  Wahrnehmung.  Nur  in  einer  ein  gerades 
Kanälchen  des  Markes  begleitenden  Capillare  (Figur  4)  sieht  man  eine 
grössere  Ansammlung  solcher  Bacillen. 

Fall  4.  B.  M.,  42  Jahre  alt,  war  zu  Hause  angeblich  schon  3  Wochen 
krank  und  starb  am  25.  Tage  seines  Spitalsaufenthaltes  mit  der  Diagnose 
Typhus  abdominalis. 

Der  sehr  stark  eiweisshaltige  Harn  enthält  nebst  granulirten  Cylindem 
zahlreiche  rothe  Blutkörperchen. 

Sectionsbefund:  Zwei  atonische  Typhusgeschwüre  uebst  frischer 
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typhöser  Infiltration  der  PEYEB'sclien  Plaques  und  Mesenterialdrüsen, 
acuter  Milztumor,  Bronchitis,  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Am  14711.  1888,  16  Stunden  nach  dem  Tode,  werden  von  der  Niere 
Gelatine-Plattenculturen  angelegt  und  Stückchen  in  der  gewöhnlichen 
Weise  gehärtet. 

Am  27./11.  sind  auf  der  1.  Gelatineplatte  525,  auf  der  2.  156  Kolo- 
nieen  gewachsen,  die  alle  gleich  sind  und  sich  bei  der  ferneren  Prüfung 
und  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  als  Kolonieen  von  Typhus- 
bacillen  erweisen. 

Karmin-Präparate:  Glomerulusschlingen  und  Kapselepithel  leicht 
getrabt;  ersteres  häi^g  an  den  Bandschlingen  fehlend;  im  Kapselraume 
nebst  ungefärbten  zelligen  Gebilden  und  rothen  Blutkörperchen  reichliche 
granulirte  Massen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen,  sowie  in 
dem  der  BisNLE'schen  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  des  Markes  theils 
granulirte  Massen,  theils  zahlreiche  hyaline,  granulirte  und  Blutcylinder 
sich  vorfinden,  ist  stark  getrübt  und  angeschwollen,  stellenweise  fettig 
degeneiirt. 

Mit  den  in  den  vorhergegangenen  Fällen  angegebenen  Pärbungs- 
methoden  werden  in  Gapillaren  und  Hamkanälchen  einzelne,  in  einer  Vene 
der  Rinde,  und  zwar  zwischen  einem  Haufen  von  Leukocyten,  zahlreiche 
Stäbchen  vom  Aussehen   der  Typhusbacillen   zur  Wahrnehmung  gebracht. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  soeben  besprochenen  vier 
Typhusfälle  ergiebt,  dass  in  den  Nieren  Typhusbacillen  durch  Cultur  immer 
nachgewiesen  werden  konnten,  und  zwar  im  1.  und  2.  Falle  in  geringer, 
im  3.  in  mittlerer  und  im  4.  in  sehr  grosser  Anzahl. 

Im  Falle  1,  der  durch  lobuläre  Pneumonie  complidrt  war,  Hessen 
sich  in  der  Niere  mikroskopisch  längliche  Diplokokken  vom  Aussehen 
des  Diplococcus  pneumoniae  wahrnehmen,  welch'  letztere  Bakterienart 
ans  den  pneumonischen  Herden  auch  durch  Cultur  nachgewiesen  werden 
konnte. 

Die  anatomische  Diagnose  lautete  bei  allen  Fällen  auf  trübe  Schwel- 
lung der  Nieren.  Im  Ileum  war  im  Falle  1  beginnende  Geschwürsbil- 
dung, im  Falle  2  das  Stadium  der  Verschorfung,  im  Falle  3  typhöse  Ge- 
schwüre im  Coecum  und  frische  Infiltration  im  Ileum,  im  Falle  4  zwei 
atonische  Typhusgeschwüre  nebst  frischer  typhöser  Infiltration  im  Ileum 
gefrmden  worden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Niereuschnitte  war  das 
Glomerulusschlingen-  und  Kapselepithel  nur  wenig  verändert;  in  allen 
Fällen  fanden  sich  jedoch  im  Kapselraume  meist  reichliche,  feinkörnige 
Massen  und  rothe  Blutkörperchen. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  war  mehr  oder  weniger 
angeschwollen  und  getrübt,  stellenweise  fettig  degenerirt.  Im  Lumen 
der  gewundenen  Kanälchen  sind  theils  nur  fein  granulirte  Massen  und 
rothe  Blutkörperchen,  theils  (F.  2  und  4)  auch  hyaline,  granulirte  und 
Fettkügelchen-Gylinder  enthalten,  welche  Gebilde  sich  auch  in  den  Hbnle- 
schen  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  vorfinden. 
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Im  Falle  2  sind  überdies  in  der  Rinde  zahlreiche 
umfa]ngreiche  Herde  von  Rundzellen  um  Gefässe  und 
Knäuel  sichtbar. 

Im  4.  Falle,  welcher  mikroskopisch  die  stärksten  Veränderungen  an 
den  Epithelien  zeigte,  und  bei  welchem  sich  auch  zahlreiche  hyaline, 
granulirte  und  Blutcylinder  fanden,  wurde  durch  Cultur  die  grösste 
Anzahl  von  TyphusbacUlen  constatirt.  Nichtsdestoweniger  fanden  sich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  letztere  nur  vereinzelt  in  Ga- 
pillaren  und  sonstigen  Gefässen  der  Rinde  und  des  Markes  und  bildeten 
nur  mitunter  kleine  Häufchen  in  denselben.  In  den  Hamkanälchen 
konnten  sie  ebenfalls  nur  ganz  vereinzelt  und  sehr  selten  zur  Wahrneh- 
mung gebracht  werden. 

Innerhalb  der  Rundzellenanhäufungen  fanden  sich  selbst  bei  Färbung 
mit  Garbol-Fuchsin  nie  Typhusbacillen. 

Im  Allgemeinen  muss  betont  werden,  dass  der  mikroskopische  Nach- 
weis der  Typhusbacillen  in  den  Nierenschnitten  sich  immer  sehr  schwer 
gestaltete,  und  dass  selbst  das  24-stündige  Liegenlassen  derselben  in  der 
Farblösung,  Vermeidung  jeder  Säure  bei  der  Entfärbung  und  sehr  sorg- 
fältige Behandlung  im  gefärbten  Alkohol  nicht  vollen  Erfolg  hatte,  indem 
die  Anzahl  der  mikroskopisch  gefundenen  Bakterien  nicht  in  Einklang 
mit  den  durch  Cultur  nachgewiesenen  zu  bringen  war. 

Die  erste  Mittheilung  über  Typhusbacillen  in  den  Nieren  bringt 
Koch  (16),  wohl  nur  in  Form  eines  Photogrammes  zu  einer  Zeit,  wo 
noch  kein  Culturverfahren  angewendet  und  die  Typhusbacillen  als  speci- 
fische  Krankheitserreger  noch  nicht  festgestellt  worden  waren. 

Erst  die  Arbeit  Gaffky's  (17)  über  Typhus  abdominalis  bringt 
auf  Culturverfahren  gestützte  Daten  über  Typhusbacillen,  welche  dieser 
in  den  Nieren  unter  7  untersuchten  Fällen  nur  3mal  und  zwar  in 
Herden  fand.  Dieser  Forscher  meint,  ob  dieses  seltene  Vorkommen  nicht 
vielleicht  darin  begründet  wäre,  dass  die  Bacillen  häufig  durch  die  Nieren 
ausgeschieden  werden  und  so  zur  Entstehung  leicht  nachweisbarer  Haufen 
keine  Veranlassung  geben  können.  Die  Herde  von  Bacillen  fanden  sich 
gewöhnlich  in  den  Capillaren,  beziehungsweise  in  den  kleinsten  Blut- 
gefässen. Jedenfalls  hat  Gaffky  in  den  Hamkanälchen  niemals 
Typhusbacillen  gefunden. 

Seitz  (18)  untersuchte  3mal  Nieren  von  Typhusleichen  durch  das 
Culturverfahren  auf  Typhusbacillen  und  fand  letztere  nur  Imal.  Der- 
selbe bemerkt,  dass  sich  ihm  die  Cultur  als  genauere  Nachweismethode 
als  das  Mikroskop  erwies.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren- 
schnitte in  Bezug  auf  Typhusbacillen  hatte  in  6  Fällen  immer  ein  nega- 
tives Resultat.    Die  Nieren  zeigten  meist  parenchymatöse  Degeneraticm. 

HvEPPE  (19)  konnte  unter  18  im  Verlaufe  von  mehreren  Jahren 
beobachteten  Fällen,  in  denen  er  unter  allen  Cautelen  den  Harn  intra 
vitam  untersucht  hatte,  zweifellos  nur  ein  einziges  Mal  Typhusbacillen 
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Cttltivireii  usd  hat  in  diesem  Falle  post  mortem  auch  Herde  in  den 
Nieren  gefanden.  (-Welcher  Art  diese  Herde  waren,  ob  Rundzellenherde 
oder  Herde  von  Bacillen,  wird  nicht  angegeben.) 

Anton  und  Fütter  (20)  theilen  die  Untersuchung  von  3  Typhus- 
fallen mit,  bei  welchen  sie  2mal  Typhusbacillen  aus  den  Nieren  züchten 
konnten. 

„In  dem  einen  Falle  waren  die  Nieren  kaum  vergrössert,  venös 
hyperämisch,  die  Corticalis  leicht  blau^S  im  2.  Falle  fehlt  auch  die  ma- 
kroskopische Beschreibung  der  Niere. 

An  diese  Literaturangaben  sind  noch  die  Mittheilungen  über  den 
Nachweis  von  Typhusbacillen  im  Harne  anzureihen,  welche  Seitz  (21) 
in  7  Fallen  2mal  und  Neuhann  (22)  unter  48  Fällen  von  Typhus  8  mal 
sehr  zahlreich,  3mal  in  geringer  Anzahl  fand. 

In  der  jüngsten  Zeit  theilt  Konjajeff  (23)  die  Resultate  der  Unter- 
suchung der  Nieren  beim  Abdominaltyphus  mit. 

Derselbe  hatte  theils  ältere  Präparate,  theils  11  frische  Fälle  unter- 
sucht und  in  den  Nieren  häufig  eine  herdweise  Affection,  namentlich  in 
der  äussersten  Rindenschicht  gefunden,  welche  er,  da  sie  sich  als  aus 
Rundzellen  bestehende  Knötchen  präsentirte,  „Lymphome^^  nennt. 

Es  gelang  dem  genannten  Untersucher,  aus  diesen  Knötchen  stets 
durch  Gultur  Bacillen  rein  zu  züchten,  die  er  für  Typhusbacillen  hält. 
Mikroskopisch  konnte  er  Typhusbacillen  gleichende  Stäbchen,  stets  in 
den  Lymphomen  nachweisen.  In  den  Hamkanälchen  waren  die  genannten 
Bacillen  nur  vereinzelt  anzutreffen. 

Obgleich  Konjajeff  seine  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen 
hat,  theilt  er  mit,  dass  er  bisher  im  Harne  von  20  Typhuskranken  3  mal 
Typhusbacillen  in  grossen  Mengen  nachweisen  konnte. 

Zu  bemerken  wäre  noch,  dass  von  ihm  die  gehärteten  Nieren- 
stückchen en  masse  mit  ZiEHL'scher  Lösung  durch  48  Stunden  gefärbt 
wurden,  und  er  zu  dem  Schlüsse  kommt,  dass  die  Nierenlymphome  beim 
Abdominaltyphus  eine  entzündliche  Neubildung  sind,  die  durch  die  Typhus- 
bacillen hervorgerufen  werden. 

Ausser  den  Nierenlymphomen  konnte  Konjajeff  bei  einigen  seiner 
Fälle  eine  diffuse,  parenchymatöse  Nephritis  constatiren. 

Etwas  eigenthümlich  klingt  die  Angabe,  er  hätte  anfänglich  zur 
Färbung  der  Typhusbacillen  sich  der  gewöhnlichen  GRAM'schen  Methode 
bedient,  da  bekanntlich  doch  diese  durch  letztere  entfärbt  werden. 
Genaue  mikroskopische  Befunde  der  Nieren,  in  welchen  Typhusbacillen 
gefunden  worden  waren,  fehlen  in  sänuntlichen  Fällen,  und  auch  Gaffkt 
spricht  in  seiner  citirten  Arbeit  nur  einmal  (p.  402)  von  einer  Hyper- 
ämie der  Nieren. 

Vergleicht  man  die  Befunde  der  4  von  mir  untersuchten  Typhus- 
fälle mit  den  eben  citirten  Angaben  der  anderen  Autoren,  so  ergiebt  sich, 
dass  auch  ich  vornehmlich  parenchymatöse  Veränderungen  antraf,  dass 
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es  mir  jedoch  gelang,  Typhusbacillen  in  allen  Fällen,  sowohl  durch  Cultur, 
als  mikroskopisch  nicht  nur  in  den  Gefässen,  sondern  auch  in  den  Ham- 
kanälchen  nachzuweisen. 

Nur  innerhalb  der  Rundzellenherde,  die  in  einem  Falle  (No.  2)  vor- 
handen waren,  gelang  es  mir  auch  mit  der  von  Konjajeff  angewen- 
deten ZiEHL'schen  Lösung  nicht,  Typhusbacillen  aufzufinden. 

Ornppe  lY.    Sli'eptokokken. 

Auf  diese  Gruppe  entfallen  12  Fälle  acuter  Infectionskrankheiten, 
bei  welchen  Streptokokken  in  den  Nieren  nachgewiesen  wurden,  11  mal 
sowohl  durch  das  Gulturverfahren  als  auch  mikroskopisch,  Imal  nur 
mikroskopisch. 

Es  sind  dies: 
3  Erysipel  (F.  1,  2  und  3). 

1  Gangrän  der  linken  oberen  Extremität  (F.  4). 

2  Phlegmonen  (F.  5  und  6). 

3  Processus  puerperalis  (F.  7,  8  und  9). 
1  Peritonitis  (F.  10). 

1  Variola  haemorrhagica  (F.  11). 
1  Pleuritis  (F.  12). 

Die  auf  den  Ägarplatten  gewachsenen  Kolonieen  waren  im  Allge- 
meinen dem  freien  Auge  als  eben  noch  sichtbare  weisse  Kömchen  zu 
erkennen.  Man  konnte  zweierlei  Formen  unterscheiden:  oberflächliche 
Kolonieen  mit  Hof,  und  tiefe  ohne  solchen. 

Bei  80-  bis  100-facher  Vergrösserung  erscheinen  erstere  mit  einem 
compacteren,  fein  granulirten,  gelblichen  Centrum  und  einem  blassen, 
fast  durchsichtigen,  fein  granulirten  Hofe.  Bei  stärkeren  Yergrösserungen 
erkennt  man  bereits  innerhalb  des  Hofes  eine  Anordnung  in  deutlichen 
Ketten,  welche  namentlich  bei  gut  wachsenden  Kolonieen  am  Rande  zu 
schönen  Schlingen  und  Banken  ausgebildet  sind. 

Die  tiefliegenden  Kolonieen  ohne  Hof  sind  bei  80— lOOfacher  Ver- 
grösserung je  nach  ihrer  Dichtigkeit  blassgelb  bis  dunkelbraun,  rund- 
lich oder  wetzsteinförmig,  mit  granulirter  Oberfläche  und  fein  gezackten 
Rändern. 

Bei  Vergrösserung  von  2—300  erscheint  diese  Art  von  Kolonieen 
lichter,  und  es  ragen  an  ihren  Rändern  manchmal  bald  kürzere,  bald 
längere  Ketten  büschelförmig  hervor. 

Die  Kolonieen  auf  Gelatineplatten  verhalten  sich  ähnlich  wie  die  auf 
Ägarplatten. 

In  Agar-Eprouvetten  wachsen  sie  vorzüglich  im  Impfstiche,  in  Form 
einer  deutlich  gekörnten,  bandförmigen  V^etation,  an  der  Oberfläche 
ist  der  Stichkanal  von  einem  zarten  Hofe  umgeben. 

Die  Stichculturen  in  Gelatine-Eprouvetten  verhalten  sich  ähnlich  wie 
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die  in  Agar-Eprouvetten,  nur  dass  am  Rande  des  Stichkanals  die  Körnchen 
deutlicher  zu  unterscheiden  sind. 

In  Fleischbrühe  wuchsen  die  Streptokokken  in  Form  eines  ziemlich 
reichen,  feinkörnigen  Sedimentes,  während  die  überstehende  Flüssigkeit 
ganz  klar  blieb. 

ErysipeL 

Fall  1.  Fl.  Tk,  14  Jahre  alt,  würde  am  26./2.  1888  mit  Schüttel- 
frost ins  Spital  aufgenommen.  Dieselbe  hatte  im  Vorjahre  zweimal  Ge- 
sichtsrothlauf überstanden. 

Am  29./2.  ist  das  ganze  Gesicht  bis  zur  Haargrenze  vom  Erysipel 
eingenommen,  welches  in  weiterer  Folge  untei  hohem  Fieber  langsam  über 
den  ganzen  Stamm,  die  oberen  und  unteren  Gliedmaassen  fortschreitet 
und  am  24./d.  unter  Erscheinungen  von  Collaps  zum  Tode  führt. 

Der  Harn  enthielt  grosse  Mengen  von  Eiweiss,  rothe  und  weisse 
Blutkörperchen,  hyaline  und  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Frisches  Erysipel  an  den  Extremitäten,  abge- 
laufenes am  Stamme  und  im  Gesichte,  acuter  Milztumor,  parenchymatöse, 
acute  Nephritis  beiderseits. 

6  Stunden  nach  dem  Tode  werden  aus  der  Niere  Agar-Plattenculturen 
angelegt  und  Stückchen  gehärtet,   wie   in  der  früher   angegebenen  Weise. 

27^3.  Auf  der  1.  Platte  120  Kolonieen,  die  sowohl  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung,  als  auch  durch  das  weitere  Culturverfahren  sich 
vollkommen  wie  der  Streptococcus  erysipelatis  FsniiBisEN  verhalten. 

Eine  weitere  Prüftmg  durch  das  Thierexperiment  vnirde  jedoch  in 
diesem  wie  in  den  zwei  anderen  Fällen  von  Erysipel  nicht  vorgenommen. 

Karminfärbung  der  Nierenschnitte  ergiebt  nachstehenden  Befund : 
Glomeruli  durch  Leukocytenanhäufung  in  den  Schlingen  meist  kornreich, 
ihr  Epithel  ist  leicht  getrübt  und  bald  in  geringerem,  bald  in  grösserem 
Umfange  abgestossen.  Einzelne  Knäuel  sind  vollständig  homogen  und 
zeigen  in  ihrem  Innern  nur  hier  und  da  längliche,  ge&rbte  Kerne.  Im 
Kapselraume  zarte,  granulirte  Massen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  sich  sehr* 
reichliche,  oft  gelblich  gefärbte,  granulirte  Massen  vorfinden,  sind  zum 
Theile  fettig  degenerirt.  Die  geraden  Kanälchen  des  Markes  und  der 
Binde  enthalten  sehr  zahlreiche  hyaline,  granulirte  Epithel-  und  Blutcy- 
linder,*|die  geraden  Kanälchen  des  Markes  überdies  oft 
grössere,  drusige  Kalkcon  cremente  (Taf  VII  Fig.  5). 

In  der  Binde,  namentlich  um  homogene  Knäuel  viel- 
fache und  ausgedehnte  Bundzellenherde. 

Durch  alkalisches  und  Oarbol-Methylenblau  werden  in  allen  Paren- 
chymtheilen  unzählige  Streptokokken  nachgewiesen. 

Die  Oapillaren  werden  von  den  Kokkenansammlungen  häufig  völlig 
erfüllt  und  rosenkranzartig  ausgebuchtet  (Fig.  5). 

In  den  grösseren  Gefässen  erscheinen  oft  um  Leukocyten  geschlmigen 
grössere  Ghruppen  von  langen  Ketten. 

In  CapiUaren  sowie  innerhalb  der  BundzeUenanhäufungen  und  der 
granulirten  Massen  im  Lumen  der  Kapsel  und  Hamkanälchen  sind  Strepto- 
kokken in  grösserer  oder  geringerer  Anzahl  nachzuweisen. 

Fall  2.  St.  A.,  61  Jahre  alt,  kam  am  2273.  1888  wegen  Bronchitis 
ins  Spital  und  erkrankte  am  26./d.  an  Gesichtsrothlauf,  welchem  er  am 
28./3.  erlag. 

Ziegler,  Beitrilg«  xnr  path.  Anat.    Z.  Bd.  9 
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Der  Harn  enthielt  granulirte  Cylinder  und  rothe  und  weisse  Blut- 
körperchen. * 

Sectio  nsbefund:  Beginnendes  Erysipel  des  Gesichts ,  acuter 
Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Leber  und  Nieren.  4  Stunden  nach  dem 
Tode  Organhärtung  und  Culturverfahren. 

3073.  Auf  der  1.  Platte  unzählbare,  auf  der  2.  Platte  noch  100 
Kolonieen  gewachsen,  die  sowohl  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  auch  dem  weiteren  Culturverfahren  in  keinem  Punkte  vom  charakteri- 
stischen Verhalten  des   Streptococcus  Pehleisen  abweichen. 

Durch  Karminfärbung  lassen  sich  stärkere  Veränderungen  der 
Epithelien,  der  gewundenen  Kanälchen  nachweisen,  indem  sie  theils  hoch- 
gradig getrübt  und  angeschwollen,  theils  fettig  degenerirt  erscheinen.  Im 
Lumen  der  gewundenen  Kanälchen,  der  HENLs'schen  Schleifen,  sowie  in 
den  geraden  Kanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  granulirte  Epithel-  und 
Blutcylinder. 

Das  Epithel  der  Knäuel  ist  nur  leicht  getrübt  und  nur  selten  an  den 
Bandschlingen  abgestossen.  Ganz  vereinzelte  Knäuel  sind  homogen.  Im 
Kapselraume  spärliche  zarte,  granulirte  Massen. 

Im  intertubulären  Gewebe  des  Cortex  corticis  um- 
fangreiche, zahlreiche  Herde  von  Rundzellen,  welche  oft 
mehrere  Knäuel  und  angrenzende,  gewundene  Kanälchen 
umschliessen  und  letztere  völlig  comprimiren. 

Durch  alkalisches  und  Carbol-Methylenblau  werden  sowohl  in  Capil- 
laren  und  sonstigen  Gefässen  als  auch  in  den  Rundzellenherden  Strepto- 
kokken in  grosser  Anzahl,  zwischen  den  granulirten  Massen  im  Lumen 
der  geraden  Kanälchen  in  geringerer  Anzahl  gefärbt. 

Fall  3.  Br.  F.,  16  Jahre  alt,  war  wiederholt  an  Erysipel  erkrankt 
und  litt  gleichzeitig  an  Husten  und  Anschwellung   der  Submaxillardrüsen. 

Am  28./4.  1888  war  derselbe  bei  der  Spitalsaufiiahme  wieder  seit  3 
Tagen'  mit  Gesichtsrothlauf  bettlägerig.  Am  3.  Krankheitstage,  1./5.,  Tod 
des  Patienten.     Der  Harn  war  eiweissfrei. 

Sectionsbefund:  Gesichtserysipel ,  chronische  Tuberculose  der 
Lymphdrüsen  am  Halse  und  der  Lungen,  tuberculose  Darmgeschwüre,  ge- 
'  ringe  Schwellung  der  Nieren  und  Leber. 

2  Stunden  nach  dem  Tode  Härtung  der  Niere  und  Anlegung  von 
Plattenculturen. 

3./6.  Auf  der  1.  Platte  unzählige,  auf  der  2.  Platte  an  1000,  auf  der 
3.  Platte  mehrere  100,  auf  der  4.  Platte  noch  100  Streptokokkenkolonieen 
gewachsen,  welche  sich  wie  im  Falle  1  und  2  verhielten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  mit  Karmin  ge- 
färbten Nierenschnitte  lässt  hochgradige  Trübung  und  Anschwellung, 
stellenweise  Verfettung  der  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  er- 
kennen, während  das  Knäuel-  und  Kapselepithel  nur  leicht  getrübt  und 
hin  und  wieder  abgestossen  ist.  Im  Kapsellumen  sowie  im  Lumen  der 
gewundenen  Kanälchen  zarte,  granulirte  Massen. 

Die  geraden  Kanälchen  der  Rinde  und  des  Markes  sowie  die  Schleifen 
enthalten  viele  granulirte  Epithel-  und  Blutcylinder. 

Im  Cortex  corticis  umfangreiche  Herde  kleinzelliger 
Infiltration,  öfters  Knäuel  und  viele  angrenzende,  ge- 
wundene Kanälchen  ein  s  chliessend  und  letztere  compri- 
mirend. 

In  Capillaren  und  sonstigen  GefSssen  der  Rinde  und  des  Markes,  in 
den  Knäuelschlingen  und  innerhalb  der  Rundzellenanhäufungen   sieht  man 
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zahlreiche  Kokken,  meist  als  Diplokokken  oder  in  kurzen  Ketten  ange- 
ordnet, aber  auch  als  dichte  AnhäuAingen.  Dieselben  sind,  durch  alka- 
lisches und  Garbol-Methylenblau  gefärbt,  auch  in  den  granulirten  Massen 
der  Kapseln  und  Kanalchen  sichtbar. 

Gkingiftii. 

(1  Fall.) 

Fall  4.  Z.  J.,  38  Jahre  alt,  wurde  am  5./2.  1888  durch  Lehmmassen 
verschüttet,  wodurch  er  eine  5  cm  lange  Risswunde  an  der  linken  Hand 
erlitt,  welche  am  10./2.  gangränös  wurde. 

Nachdem  die  Gangrän  sich  auf  den  ganzen  Arm  fortgepflanzt  hatte, 
trat  Infiltration  und  Jauchung  am  linken  Unterschenkel  auf,  welcher  der 
Patient  am  16./2.  erlag. 

Der  Harn  enthielt  zahlreiche  granulirte  Cylinder  und  rothe  Blut- 
körperchen. 

Sectionsbefund:  Gangrän  der  linken ,  oberen  Extremität,  Ver- 
jauchung des  Zellgewebes  am  linken  Unterschenkel,  acute,  parenchymatöse 
Nephritis  beiderseits.  In  der  jauchigen  Flüssigkeit  im  Unterhautzellge- 
webe zahlreiche  Streptokokken. 

6  Stunden  nach  dem  Tode  Organhärtung  und  Anlegung  von  Culturen 
in  der  geübten  Weise. 

19./2.  Auf  der  1.  Platte  41,  auf  der  2.  Platte  5,  auf  der  3.  Platte 
1  Streptokokkenkolonie  gewachsen. 

Karmin-Präparate:  Glomeruli  sehr  kemreich  durch  Anhäufung 
von  Leukocyten  in  den  Schlingen,  ihr  Epithel  mehr  oder  weniger  abge- 
stossen,  nebst  feinkörnigen  Massen  und  einzelnen  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen  im  Kapselraume,  oft  in  mehrfachen  Schichten. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  und  HsNLK'schen  Schleifen 
stark  getrübt  und  angeschwollen,  in  letzteren,  namentlich  aber  in  den  ge- 
raden Kanälchen  des  Markes,  reichliche  feinkörnige  Massen  und  stellen- 
weise Epithel-,  Blut-  und  granulirte  Cylinder. 

In  Capillaren  und  sonstigen   kleinen  Gefässen  vermehrte  Leukocyten. 

In  der  Binde,  um  Knäuel  und  Gefässe,  sowie  im 
übrigen  intertubulären  Bindegewebe  zahlreiche  ausge- 
dehnte Bund  zellenherde. 

Durch  Färbung  mit  alkalischem  und  Garbol-Methylenblau  lassen  sich 
zahlreiche  Kokken  in  den  Gefässen,  innerhalb  der  Bundzellenherde  und 
zwischen  den  granulirten  Massen  der  Kanälchen  auffinden,  die  gedrängt 
die  Anordnung  von  Diplokokken  einhalten  oder  mehr  vereinzelt  namentlich 
in  den  etwas  grösseren  Gefässen  als  Ketten  erscheinen. 

Phlegmone. 

(2  Fälle.) 

Fall  5.  J.  BL,  59  Jahre  alt,  starb  am  14./3.  1888  nach  sechstägigem 
Spitalsaufenthalte  mit  der  Diagnose  Gesichtsrothlauf. 

Der  Harn  enthielt  mittlere  Mengen  von  Eiweiss. 

Sectionsbefund:  Phlegmone  des  Halses  und  Gesichtes,  begin- 
nende Pneumonie  beiderseits,  geringgradige  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Die  2  Stunden  nach  dem  Tode  von  der  Niere  angelegten  Agar-Plat- 
tenculturen  blieben  steril. 

In  den  in  gewöhnlicher  Weise  gehärteten  Nierenpräparaten  erscheinen 
durch   Karmin  färbung   die    Glomeruli   kaum   verändert ,    indem   die 
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Baudfichlingen  nur  in  geringem  Qrade  des  Epithels  beraubt  sind  und  im 
Kapsebaume  sich  nur  spärliche,  zart  gekörnte  Massen  nebst  vereinzelten, 
ungefärbten,  zelligen  Elementen  und  vereinzelten  rothen  Blutkörperchen 
vorfinden. 

Auch  das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  Lumen  nur 
ganz  spärliche  zarte  granulirte  Massen  sich  ansammeln,  ist  nur  massig  ge- 
trübt und  angeschwollen.  In  einigen  geraden  Kanälchen  des  Markes  un- 
veränderte rothe  Blutkörperchen.  Durch  Färbung  mit  alkalischem  und 
Carbol-Methylehblau  kann  man  in  Capillaren  und  zwischen  den  fein  gra- 
nulirten  Massen  in  den  Kanälchen  nur  sehr  spärliche  Diplokokken  und 
nur  einmal  in  einer  kleinen  Vene  dfer  Rinde  eine  AnhäuAing  von  Kokken 
in  kurzen  Ketten  erkennen. 

Fall  6.  H.  J.,  87  Jahre  alt,  erlitt  am  14./9.  1888  ohne  Bewusstseins- 
störung  plötzlich  eine  Lähmung  des  linken  Armes  und  Beines  mit  Ver- 
ziehung des  rechten  Mundwinkels. 

Der  Harn  enthält  kein  Albumen.  Auch  soll  früher  keine  Erkrankung 
vorausgegangen  sein.  Am  6./10.  Auftreten  von  Eiweiss  im  Harne,  von 
Oedem  im  Gesichte  und  an  den  Extremitäten  nebst  Hydrothorax. 

22./10.  Oedem  des  Gesichtes  geschwunden,  das  der  Extremitäten 
fortbestehend.  An  diesem  Tage  sind  in  der  Krankengeschichte  Excoria- 
tionen  am  rechten  Ellenbogen,  .welche  sich  in  gangränöse  Geschwüre  um- 
gewandelt hatten,  notirt. 

Tod  am  23./10.  1888. 

Sectionsbefund:  Phlegmone  des  rechten  Unterarmes,  ältere  Endo- 
carditis  ulcerosa  der  Aortenklappen,  excentrische  Hypertrophie  des  ganzen 
Herzens,  Embolie  eines  Astes  der  rechten  Arteria  fossae  Sylvii  mit  Er- 
weichung des  Centrum  Vieussenü,  acute  parenchymatöse  Nephritis. 

30  Stunden  nach  dem  Tode  werden  Agar-Plattenculturen  von  der 
Niere  angelegt  und  Stückchen  in  der  gewöhnlichen  Weise  gehärtet. 

Auf  der  1.  und  2.  Platte  kamen  unzählbare,  auf  der  3.  Platte  noch 
200  Streptokokkenkolonieen  zur  Entwicklung. 

Durch  Karminfärbung  erscheinen  die  meisten  Knäuel  durch 
Leukocytenansammlung  in  ihren  Schlingen  sehr  kornreich,  und  mit  nackten 
.  Bandfichlingen.     Mehrere  Knäuel  sind  vollständig  homogen. 

Auffallend  erscheint  in  diesem  Falle  die  reichliche  Anhäufung  granu- 
lirter  Massen  im  Kapselraume,  welche  häufig  dicht  und  mächtig  ist,  abge- 
stossene  Epithelien  mit  Leukocyten  einschliesst  und  den  Knäuel  mehr 
oder  weniger  comprimirt,  so  dass  derselbe  oft  bis  auf  ^/j  seiner  ursprüng- 
lichen Grösse  reducirt  erscheint. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  und  HENLs'schen  Schleifen, 
in  deren  Lumen,  sowie  im  Lumen  der  geraden  Kanälchen  des  Markes 
dichte  gekörnte  Massen,  hyaline  und  granulirte  Cylinder  sich  finden,  ist 
stark  angeschwollen  und  getrübt,  stellenweise  nekrotisch. 

NamentHch  in  den  äussersten  ßindenschichten  sind  in  den  Capillaren 
und  sonstigen  Gefässen  die  Leukocyten  vermehrt. 

In  letzteren  Parenchympartieen  sieht  man  um  Knäuel 
und  Gefässe  umfangreiche  und  ausgedehnte  Bundzell  en- 
herde,  welche  sich  im  intertubulären  Bindegewebe  bis  an 
die  Grenzschicht  ausdehnen. 

In  durch  alkalisches  und  Carbol  -  Methylenblau  gefiürbten  Schnitten 
lassen  sich  im  Blutgefasssysteme  sehr  zahlreiche  Streptokokken  wahrneh- 
men, welche  auch  innerhalb  der  Rundzellenherde  und  zwischen  den  granu- 
lirten  Massen  der  Hamkanälchen  und  im  Kapselraume  zu  constatiren  sind. 
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FrooesBiis  puerperalis. 

Fall  7.  Gz.  M. ,  28  Jahre  alt,  hatte  vor  4  Wochen  entbunden,  er- 
krankte am  ll./ll.  1888  mit  Schüttelfrost  und  starb  am  31./12.  unter  Er- 
scheinungen eines  Processus  puerperalis. 

Der  Harn,  welcher  anfangs  eiweissfrei  war,  wurde  später  albumen- 
haltig  und  enthielt  rothe  Blutkörperchen  und  granulirte  Cylinder. 

Sectionsbefund:  Thrombose  in  der  linken  Vena  saphena  mit 
periphlebitischen  Abscessen,  acute  Endocarditis  der  Aortenklappen,  Infarcte 
in  der  Milz,    acute,   parenchymatöse  Nephritis   nach  Processus  puerperalis. 

21  Stunden  nach  dem  Tode  wurden  am  l./l.  1889  Agar-Plattenculturen 
angelegt  und  Nierenstäckchen  gehärtet. 

3./1.  Auf  der  1.  Platte  unzählbare,  auf  der  2.  Platte  noch  97  Kolo- 
nieen  vom  Aussehen  und  Verhalten  des  Streptococcus  pyogenes  gewachsen. 

Karmin-Präparate:  Die  Epithelien  erscheinen  in  den  gewun- 
denen Kanälchen  hochgradig  getrübt  und  angeschwollen.  Im  Lumen  dieser 
Kanälchen  sind  reichliche,  netzförmig  angeordnete  Massen  und  hyaline  und 
granulirte  Cylinder  angesammelt. 

Die  Knäuel  enthalten  vermehrte  Leukocyten  in  den  Schlingen;  auch 
ist  das  Epithel  der  letzteren  am  Eande  öfters  abgestossen.  Im  Kapsel- 
ranme  bald  zartere,  bald  dichtere  granulirte  Massen. 

Mehrere  Glomeruli  sind  vollständig  homogen.  Im  Vas  aflFerens  mehrere 
Knäuel  homogene  braunrothe  Massen  enthalten.  In  den  Gapillaren  und 
sonstigen  Gefässen  der  Rinde  vermehrte  Leukocyten. 

Im  Cortex  corticis,  namentlich  um  Knäuel  und  Ge- 
fasse  zahlreiche  und  ausgedehnte  Bundzellenherde,  die 
sich  oft  bis  gegen  die  Grenzschicht  zu  erstrecken. 

Durch  Färbung  mit  alkalischem  und  Oarbol-Methylenblau,  sowie  durch 
Pärbung  nach  Weigert  kommen  in  Gapillaren  oder  sonstigen  Gbfässen 
und  innerhalb  der  Rundzellenherde  zahlreiche  Streptokokken  zur  An- 
schauung, welche  auch,  wenngleich  in  geringerer  Anzahl,  im  Lumen  der 
Hamkanälchen  wahrzunehmen  sind. 

Fall  8.  B.  M.,  31  Jahre  alt,  wurde  vor  2  Wochen  normal  entbun- 
den, worauf  sie  bald  unter  Fieber  erkrankte  (Temperatur  40^)  und  am 
2./11.  1888,  17  Tage  nach  der  Geburt,  starb. 

Harn  stark  eiweisshaltig. 

Sectionsbefund:  Endometritis  puerperalis  diphtheritica ,  eitrige 
Metrophlebitis  und  Lymphangoitis,  metastatische  Infarcte  und  Abscesse  in 
den  Nieren,  nebst  acuter  diffaser  Nephritis,  Abscesse  im  Gehirn,  metasta- 
tische PanOphthalmitis  sinistra. 

8  Stunden  nach  dem  Tode  Organhärtung  und  Oulturverfahren. 

Am  4711.  kamen  auf  der  1.  Platte,  sowie  auf  der  2.  Tausende,  auf 
der  3.  Platte  noch  über  100  Streptokokkenkolonieen  zur  Entwicklung. 

Karminfärbung  ergiebt  Leukocytenanhäufung  in  den  am  Bande 
öfters  epithellosen  Glomerulusschlingen,  während  einzelne  Glomeruli  voll- 
ständig homogen  erscheinen  und  im  Kapselraume  sich  dichte,  kömige 
Massen  nachweisen  lassen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  der  Schleifen,  sowie  der 
geraden  Kanälchen  der  Binde  und  des  Markes,  in  deren  Lumen  bald 
dichtere  granulirte  Massen,  bald  hyaline,  meist  jedoch  granulirte  Cylinder 
enthalten  sind,  erscheinen  hochgradig  getrübt  und  angeschwollen,  stellen- 
weise fettig  degenerirt  oder  nekrotisch. 
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In  den  Oapillaren  oder  sonstigen  Gefassen  der  Rinde  und  des  Markes 
vermehrte  Leukocyten. 

Inden  obere  n  Bindenschichten,  namentlich  umKnäuel 
und  Gefässe  zahlreiche  und  umfangreiche  Rundzellen- 
herde. 

In  Oapillaren  und  sonstigen  Gefässen  sind  Streptokokken  in  grosser 
Menge  wahrzunehmen.  Sie  füllen  entweder  die  Oapillaren  strotzend  aus, 
oder  sind  in  längeren  Ketten  um  weisse  Blutkörperchen  gewunden.  Im 
Kapselraume  und  zwischen  den  granulirten  Massen  der  Kanälchen,  sowie 
innerhalb  der  Rundzellenherde  sind  Streptokokken  in  geringerer  Anzahl 
aufzufinden. 

Fall  9.  B.  J.,  26  Jahre  alt,  starb  4  Wochen  nach  der  Entbindung 
am  14./3.  1889. 

Der  Harn  ist  stark  eiweisshaltig. 

Sectio nsbefund:  Peritonitis  puerperalis,  Pleuritis  bilateralis,  acute 
parenchymatöse  Nephritis,  acuter  Milztumor. 

20  Stunden  nach   dem  Tode  Agar-Plattenculturen  und  Organhärtung. 

16./3.  sind  auf  der  1.,  2.  und  3.  Platte  unzählbare,  auf  der  4.  Platte 
noch  über  200  Streptokokkenkolonieen  gewachsen. 

Durch  Karminfärbung  erscheinen  die  Knäuel  durch  Anhäufung 
von  Leukocyten  in  den  Schlingen  sehr  kemreich;  ihr  Epithel  ist  öfters 
reichlich  desquamirt,  in  concentrischen  Schichten  im  Kapselraume  ange- 
ordnet, nebst  feinkörnigen  Massen  enthalten. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  der  Schleifen  und  geraden 
Kanälchen  erscheinen  theils  hochgradig  getrübt  und  angeschwollen,  theils 
fettig  degenerirt  und  ist  das  Lumen  sämmtlicher  Kanälchen  mit  reichlichen 
granulirten  Massen  oder  homogenen,  granulirten  Oylindem  erfüllt. 

In  den  Oapillaren  und  sonstigen  kleinen  Gefässen  der  Rinde  und  des 
Markes  vermehrte  Leukocyten. 

In  den  peripheren  Rindenschichten  um  Knäuel  und 
Gefässe  zahlreiche  Rundzellenherde. 

Im  Gefösssystem  sind  sehr  zahlreiche  Kettenkokken,  innerhalb  der 
Rundzellenherde  und  zwischen  den  granulirten  Massen  der  Kanälchen  sind 
letztere  nur  in  geringer  Anzahl  vorhanden. 

Peritonitis. 

Fall  10.  K.  A.,  27  Jahre  alt,  starb  am  28./4.  1888  an  allgemeiner 
Bauchfellentzündung. 

Sectionsbefund:  Peritonitis  nach  Ulceration  und  Perforation  des 
Processus  vermiformis.  Nieren  zeigen  ganz  geringe  trübe  Schwellung.  Im 
Peritonealexsudate  zahlreiche  Streptokokken. 

8  Stunden  nach  dem  Tode  werden  Agar-Plattenculturen  angelegt  und 
Organstückchen  gehärtet. 

30./5.  Auf  der  1.  Platte  15  charakteristische  Streptokokkenkolonieen 
gewachsen. 

An  Karmin-Präparaten  sieht  man  das  Glomerulusepithel  nur 
leicht  getrübt  und  abgestossen.  Dieses  findet  sich  dann  mit  reichlichen, 
feinkörnigen  Massen,  mit  schüppchenformigen  Zellen,  deren  Kerne  noch 
gefärbt  sind,  sowie  mitunter  mit   rothen  Blutkörperchen  im  Kapselraume. 

Das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  in  deren  L\imen,  sowie  im 
Lumen  der  geraden  Kanälchen  des  Markes  meist  nur  feinkörnige  Massen, 
seltener  granulirte  Oylinder  enthalten  sind,  ist  sehr  stark  getrübt  und 
angeschwollen. 
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In  Capillaren  sowie  zwischen  den  granolirten  Massen  der  Hamkanälchen 
werden  nur  sehr  spärliche  Diplokokken  angetroffen. 

Variola  haemorrhaglca. 

Fall  11.  K.  J.,  26  Jahre  alt,  starb  am  6./10.  1888  an  Variola 
haemorrhagica. 

Sectionsbefnnd:  Hämorrhagische  Variola,  ausgedehnte  Hämorrha- 
gien  auf  der  Schleimhaut  des  Respirationstractus ,  am  Endocardium,  auf 
der  Schleimhaut  des  Darmtractus,  am  Peritoneum  und  in  den  bedeutend 
angeschwollenen  Nieren  acuter  Milztumor  (im  Herzblute  und  in  den  Hä- 
morrhagien  der  verschiedenen  Organe,  sowie  in  der  Milz  zahlreiche  Strepto- 
kokken durch  Cultur  und  mikroskopisch  nachweisbar). 

5  Stunden  nach  dem  Tode  werden  aus  der  Niere  Agar-Plattenculturen 
angelegt  und  Stückchen  gehärtet. 

Am  7./10.  wuchsen  vom  Nierenparenchym  auf  der  1.  Platte  unzähl- 
bare, auf  der  2.  Platte  noch  40  Streptokokkenkolonieen. 

Bei  Karminfärbung  erscheinen  die  Knäuel  durch  Anhäufung  von 
Leukocyten  in  den  Öefllssschlingen,  deren  Epithel  mehr  oder  weniger  ab- 
gestossen  ist,  kemreicher.  Im  Kapselraume  neben  fein  granulirten  Massen 
und  rothen  Blutkörperchen,  theils  tropfen-,  theils  zellähnliche,  kernlose 
Gebilde. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  sind  getrübt  und  ange- 
schwollen, im  Lumen  der  ersteren,  sowie  im  Lumen  der  geraden  Kanälchen 
und  Schleifen  zart  granulirte  Massen,  abgestossene  Epithelien,  hin  und 
wieder  hyaline  Cylinder  und  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen. 

Am  auffallendsten  erscheinen  sehr  bedeutende  Ansammlungen  von 
Leukocyten  in  den  Gefässen  der  Einde  und  des  Markes.  Namentlich  die 
Capillaren  sind  von  Leukoc3rten  ausgedehnt  und  durchziehen,  die  Ham- 
kanälchen comprimirend,  als  netzförmig  angeordnete  Stränge  das  Parenchym. 

In  den  äusseren  Rindenschichten  ist  es  stellenweise 
zu  umfangreicher  Bundzellenansammlung,  namentlich  um 
Knäuel  und  Gefässe  gekommen. 

In  einer  Arterie  der  Binde  sieht  man  eine  grössere,  kugelige,  hyaline, 
homogen  gefärbte  Masse. 

Jxk  Capillaren  und  sonstigen  Gefässen,  in  den  Knäuelschlingen,  sowie 
innerhalb  der  Bundzellenherde  sind  zahlreiche  Kokken  sichtbar,  die  theils 
gedrängt  und  in  Häufchen  als  Diplokokken,  theils  als  kurze  Ketten  ange- 
ordnet sind.  Zwischen  den  feinkörnigen  Massen  im  Lumen  der  Kapsel 
und  Kanälchen  sind  nur  einzelne  Diplokokken  zu  erkennen. 

Flenirltis. 

Fall  12.  J.  B.,  10  Jahre  alter  Knabe,  zeigte  während  des  Lebens 
die  Symptome  von  linksseitiger  Pleuritis,  starken  Darmblutungen,  hoch- 
gradiger Anämie  und  von  Nephritis.  Gleichzeitig  bestanden  Petechien  an 
den  Extremitäten.    Tod  am  2./8.  1888. 

Aus  äusseren  Gründen  konnte  keine  vollständige  Section  vorgenommen 
werden. 

Die  24  Stunden  nach  dem  Tode  der  Leiche  entnommenen  Nieren 
waren  sichtlich  angeschwollen,  die  Kapsel  sehr  leicht  abziehbar,  Binde 
verbreitert,  weich,  graugelb,  streifig  injicirt,  das  Mark  rothbraun. 

Culturverfahren  nach  oben  angegebener  Zeit. 

Ö./8.  Sind  auf  der  1.  und  2.  Platte  sehr  viele,  auf  der  8.  Platte  noch 
15  Streptokokkenkolonieen  zur  Entwicklung  gekommen. 
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Karmin-Präparate:  Olomerulusepithel  vielfach  abgestossen,  häufig 
in  concentrischen  Schichten  gelagert,  mit  reichlichen  granulirten  Massen, 
den  Knäuel  comprimirend. 

Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen,  deren  Epithel  stark  getrübt 
und  angeschwollen,  mitunter  zerfallen,  mitunter  verfettet  ist,  sowie  in  den 
HENLE^schen  Schleifen  und  geraden  Kanälchen  bald  granulirte  Massen, 
bald  hyaline  granulirte  und  Blutcylinder. 

In  den  Knäuelschlingen,  den  Gapillaren  und  übrigen  Gefässen  der 
Rinde  und  des  Markes  vermehrte  Leukocyten. 

In  der  Rinde,  um  Gefässe  und  Knäuel  häufig  ansehn- 
liche Rundzellenherde. 

Zahlreiche  Capillaren  werden  von  Streptokokkenmassen  völlig  erfüllt, 
in  den  grösseren  Gefässen  sieht  man  zahlreiche  Streptokokken ,  während 
in  den  granulirten  Massen  der  Kapseln  und  Kanälchen  sich  nur  einzelne 
vorfinden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren  jener  Fälle,  bei  wel- 
chen Streptokokken  gefunden  wurden,  zeigte  mit  Ausnahme  des  Falles  5 
und  10,  entsprechend  dem  makroskopischen  Befunde,  höhergradige  Ver- 
änderungen, d.  h.  das  BUd  der  acuten,  parenchymatösen  Nephritis. 

Die  Knäuel  sind  meist  durch  Ansammlung  von  Leukocyten  in  den 
Schlingen  kemreich,  ihr  Epithel  ist  mehr  oder  weniger  desquamirt.  Ein- 
zelne Glomeruli  homogen,  mit  verdickter  Kapsel.  Im  Kapselraume  finden 
sich  nahezu  immer  reichliche  granulirte  Massen«  abgestossene  Epithelien 
und  hie  und  da  auch  rothe  Blutkörperchen. 

Die  stärksten  Veränderungen  bieten  die  Epithelien  der  gewundenen 
Kanftlchen  dar,  welche  nur  in  den  leichtesten  Fällen  getrübt  und  ange- 
schwollen, zumeist  jedoch  schon  höhergradige  Trübung  und  Anschwellung 
oder  fettige  Degeneration  erkennen  lassen. 

Dieselben  Veränderungen  sieht  man  mitunter  auch  bereits  an  den 
Epithelien  der  Schleifen  und  geraden  Kanälchen,  in  deren  Lumen,  sowie 
im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  meist  fein  gekörnte  Massen,  häufig 
jedoch  hyaline,  granulirte,  Blut-  und  Epithelcylinder  enthalten  sind. 

In  den  CapUlaren  und  sonstigen  Gefässen  ist  eine  entschiedene  Ver- 
mehrung der  Leukocyten  vorhanden. 

Am  meisten  muss  jedoch  die  herdweise  und  ausge- 
dehnte Ansammlung  von  Rundzellen  im  interstitiellen 
Gewebe  hervorgehoben  werden.  Am  ausgeprägtesten  ist  letzterer 
Befund  bei  dem  Falle  von  Variola  haemorrhagica. 

Wie  gleich  eingangs  erwähnt,  liessen  sich  die  Streptokokken  mikro- 
skopisch leicht  und  meist  sehr  zahlreich  nachweisen,  und  es  stand  die 
Intensität  der  gefundenen  pathologischen  Veränderungen  der  Nieren  mit 
der  sowohl  durch  Gultur,  als  auch  mikroskopisch  gefundenen  Anzahl 
derselben  im  vollen  Einklänge.  Es  geht  dies  aus  der  näheren  Würdigung 
des  Falles  5  (Phlegmone)  und  des  Falles  10  (Peritonitis)  hervor.  Im 
ersteren  Falle  waren  die  Nieren  kaum  verändert,  die  Platten  blieben 
steril,  und  es  fanden  sich  mikroskopisch  nur  sehr  spärliche  Kokken. 
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Im  letzteren  Falle  waren  auf  den  Platten  nur  15  Strept<^okken- 
Kolonieen  gewachsen,  dementsprechend  konnten  mikroskopisch  auch  nur 
sehr  spärliche  Kokken  gefunden  werden ,  und  auch  die  mikroskopisch 
constatirten  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  waren  geringe. 
In  keinem  dieser  beiden  Fälle  war  es  zu  Rundzellenherden  und 
zur  Vermehrung  der  Leukocyten  in  den  Gefassen  gekommen. 

Die  Streptokokken  bildeten  in  den  grösseren  Ge&ssen  meist  Gruppen 
von  längeren  Ketten,  die  die  Leukocyten  förmlich  umrankten,  sie  waren 
aber  auch  als  einzelne,  längere  oder  kürzere  Kettchen  wandständig  ge- 
lagert, oder  zerstreut  zwischen  den  rothen  Blutkörperchen.  Gapillaren 
oder  sonstige  kleinere  Gef&sse  wurden  von  ihnen  förmlich  ausgestopft 
und  rosenkranzartig  erweitert. 

Auch  innerhalb  der  Rundzellenanhäufiingen  und  im  Lumen  der  Kap- 
seln und  Harnkanälchen  waren  Streptokokken  aufzufinden,  in  letzteren 
jedoch  meist  nur  in  geringer  Anzahl. 

Ein  gewisses  Interesse  verdienen  die  2  ersten  Fälle  von  Erysipel 
(Fall  1  und  2).  Der  eine  betraf  ein  14  Jahre  altes  Mädchen ,  welches 
schon  im  Vorjahre  2-mal  Gesichtsrose  überstanden  hatte  und  diesmal  an 
einem  ganz  typisch  einsetzenden  und  über  den  ganzen  Körper  wandernden 
Erysipel  erkrankt  war.  Auch  der  zweite  Fall  betrifft  einen  an  Bronchitis 
im  Spital  liegenden  Mann,  welcher  den  Gesichtsrothlauf  erst  in  letzterem 
acquirirte.  In  den  Schnitten  der  Nieren  beider  Fälle  konnten  in  Gapil- 
laren und  sonstigen  Gefassen  sehr  zahlreiche  Streptokokken  nachgewiesen 
werden,  und  es  gewinnt  diese  Thatsache,  wenn  man  berücksichtigt,  dass 
die  alte  Streitfrage,  ob  der  Streptococcus  erysipelatis  Fehleisen  auch 
ins  Blut  übergehe,  noch  immer  nicht  entschieden  ist,  bei  dem  Umstände, 
dass  die  anatomische  Untersuchung  keine  sonstigen  Eiterherde  vorfand, 
immerhin  eine  Beachtung. 

Da  jedoch  das  Thierexperiment  mit  den  cultirirten  Streptokokken 
unterblieb  und  auch  die  erysipelatös  erkrankte  Haut  nicht  in  der  von 
Hajek  (24)  geforderten  Weise  untersucht  wurde,  möchte  ich  es  unent- 
schieden lassen,  ob  es  sich  in  diesen  Fällen  um  Streptococcus  erysipelatis 
und  nicht  um  Streptococcus  pyogenes  gehandelt  habe. 

Der  erste  Fall  von  Erysipel  ist  auch  dadurch  interessant,  dass  sich 
in  den  geraden  Kanälchen  des  Markes  zahlreiche,  mitunter  umfangreiche 
Kalkconcremente  abgelagert  hatten,  um  so  mehr,  als  bei  der  Verstorbenen 
keine  Processe  vorhanden  waren,  auf  welche  diese  bezogen  werden  konnten 
(Taf.  Vn  Fig.  5). 

Was  die  Untersuchungen  der  anderen  Autoren  über  Streptokokken 
betrifft,  so  theilt  v.  Norden  (25)  hierher  gehörige  Beobachtungen  mit,  in- 
dem er  über  nachfolgenden  Fall,  welchen  ich  näher  anführe,  weil  gleich- 
zeitig Veränderungen  in  den  Nieren  vorhanden  waren,  berichtet. 

„E.  K.,  29  Jahre  alt,  in  den  letzten  10  Jahren  immer  gesund,  er- 
krankte am  24/10.  1885,  mitten  im  besten  Wohlsein,  unter  den  be- 
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kannten,  stürmischen  Erscheinungen  von  Erysipelas  faciei.  Unter  dem 
2./11.  sind  Schmerzen  am  rechten  Handgelenke,  in  der  Gegend  der  rechten 
Schulter,  Bronchitis  und  Albumen  im  Harne  notirt  Todt  am  Abend 
desselben  Tages  unter  Goma.  Die  anatomische  Diagnose  hatte  auf  Ery- 
sipelas faciei,  kleine  Hämorrhagien  der  Haut,  kleine  Hämorrhagien  und 
Hyperämie  des  Zungengrundes,  des  Schlundes,  Kehlkopfes  und  der  Bron- 
chien, Lungenemphysem  und  Oedem,  acuten  Milztumor,  doppelseitige, 
acute,  parenchymatöse  Nephritis,  linksseitige  Oophoritis,  Menstruations- 
zustand des  Uterus,  acute,  eitrige  Entzündung  der  Sehnenscheiden  der 
Extensoren  der  rechten  Hand  gelautet.  Aus  dem  Herzblute  und  der 
Synovialflüssigkeit  wurden  Streptokokken  gezüchtet,  welche  durch  Cultur 
und  Thierexperiment  von  Streptococcus  erysipelatis  Fehlbisen  nicht  ab- 
wichen und  sich  bei  einem  Versuchsthiere  (Fall  4)  auch  in  den  Gapillaren 
der  Niere  in  koUosalen  Mengen  vorfanden/' 

Zur  Begründung  der  Behauptung,  dass  Streptococcus  erysipelatis 
unter  Umständen  und  in  gewissen  Fällen  aus  dem  Lymphstrome  in  das 
Blutgefässsystem  gelangt  und  dann  zu  einer  allgemeinen  Infection  führt, 
giebt  V.  NoBDEN  femer  3  Beobachtungen  von  wahrscheinlich  intrauteriner 
Uebertragbarkeit  des  Erysipels  an,  sowie  einen  Fall,  wo  ein  kräftig  ge- 
bauter Mann,  der  nach  einem  apoplektischen  Insulte  im  Spitale  lag,  da- 
selbst an  einem  Gesichtsrothlauf  erkrankte. 

„Am  6.  Tage,  nachdem  der  Bothlauf  vollständig  abgeblasst  war,  trat 
unter  Schüttelfrost  eine  rechtsseitige  Infiltration  der  Lunge  hinzu,  die  in 
24  Stunden  tödtete.  Die  Section  ergab  katarrhalische  Pneumonie  und 
die  mikroskopische  Untersuchung  nach  Gram  und  Löffler  in  den 
Schnitten  der  Lunge,  und  zwar  in  den  Lymphgefässen ,  enorme  Mengen 
von  Streptokokken,  welche  sich  auch  im  pleuritischen  Exsudate  und, 
wenn  auch  spärlich,  in  den  Blutgefässen  der  Lunge  und  Nieren 
vorfanden." 

Zum  Schlüsse  seiner  Ausführungen  kann  v.  Norden  zwar  die  Möglich- 
keit, dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  secundäre  Infection  mit 
Streptococcus  pyogenes  gehandelt  hätte,  nicht  völlig  ausschliessen ,  hält 
sie  jedoch  für  unwahrscheinlich. 

Hierher  gehören  auch  folgende  MittheUungen  Winkel^s  (26). 

Eine  Puerpera  stirbt  am  13.  Tage  an  Processus  puerperalis.  Aus 
dem  Blute,  dem  peritonitischen  und  pleuritischen  Eiter,  aus  Milz,  Lunge, 
Uterus,  dann  aus  den  Nieren  werden  FEHLEiSEN^sche  Streptokokken 
isolirt,  welche  am  Kaninchen  typisches  Erysipel  hervorrufen. 

Aus  diesen  Untersuchungen  schliesst  Winkel,  dass  Erysipelkokken 
nicht  allein  in  Lymphbahnen  vorkommen.  Für  uns  ist  sein  Fall  deshalb 
wichtig,  weil  Streptokokken  des  Erysipels  auch  aus  den  Nieren  cultivirt 
werden  konnten. 

Babes  (27)  berichtet  spedell  über  das  Vorkommen  von  Strepto- 
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kokken  bei  Nephritis  nach  Scharlach.  Derselbe  konnte  in  einer  Serie 
Yon  14  Fäll^  Streptokokken  13  mal  durch  Cultar  rein  oder  mit  anderen 
Bakterien,  namentlich  bei  gleichzeitigen  pneumonischen  Processen  in 
Verbindung  mit  dem  ,,Lanzett  -  Bacterium^  darstellen.  Mikroskopisch 
konnte  derselbe  sie  nur  in  4  Fällen  nachweisen. 

Des  weiteren  giebt  Babes  an,  dass  er  in  den  Nieren  bei  allen  unter- 
suchten Fällen  ,,einen  mehr  minder  acuten  Verlauf,  entzündliche  Verän- 
derung in  der  Umgebung  der  grossen  Gefässe,  ausgesprochene  parenchy- 
matöse und  interstitielle  Veränderungen,  letztere  namentlich  im  Innern 
und  in  der  Umgebung  der  Glomeruli  gefunden  habe.  Die  entzündlichen 
Veränderungen  betrafen  häufig  die  periphersten  Antheile  der  Niere^S 

Babes  beobachtete  noch  das  Auftreten  von  hyalinen  Thromben  in 
den  Gefässen  und  Glomerulis,  doch  will  er  denselben  einstweilen  keine 
Bedeutung  beilegen. 

„Neben  den  Nierenerkrankungen  fanden  sich  immer  noch  andere 
Erkrankungen,  die  den  primären  Herd  der  septischen  Infection  dar- 
stellten, vor.  In  letzteren,  sowie  in  der  Milz  und  in  den  übrigen  patho- 
logisch veränderten  Organen  waren  Streptokokken  zu  constatiren. 

Der  Beschreibung  der  einzelnen  Fälle  kann  man 
ferner  entnehmen,  dass  die  Leukocytenansammlungen 
in  den  Capillaren  und  übrigen  Gefässen,  sowie  die  herd- 
weise Anhäufung  von  Rundzellen  im  interstitiellen  Ge- 
webe um  Knäuel  und  Gefässe,  wie  wir  es  bei  der  Be- 
schreibung unserer  Fälle  betonten,  eine  hervorragende 
Erscheinung  darstellten. 

Auch  die  Beschreibung  der  Veränderung  der  Glomeruli  und  des 
übrigen  Parenchyms  stimmt  mit  unseren  Beobachtungen  überein. 

Von  den  weiteren  Ausführungen  des  genannten  Forschers  wäre  noch 
hervorzuheben,  dass  er  in  seinem  Falle  3,  der  ein  5-jähriges  Mädchen 
betraf,  welches  nach  überstandehem  Scharlach  10  Tage  vor  dem  Tode 
an  Nephritis  erkrankte  und  bei  welchem  die  Section  chronische  Tuber- 
culose  der  Bronchialdrüsen,  Girrhose  der  rechten  Lungenspitze,  rechts- 
seitige, fibrinös-serOse  Pleuritis  und  Nephritis  nachwies,  mikroskopisch 
amyloide  Entartung  der  Wandungen  der  grösseren  Gefässe  und  Glome- 
rulusschlingen  fand. 

In  diesem  Falle  beobachtete  er  auch  im  interstitiellen  Grewebe  der 
Niere  0,06  mm  haltende  Kalkconcretionen. 

An  die  angeführte  Serie  schliesst  Babes  weitere  Fälle  an. 

Im  Falle  15,  über  den  keine  Angaben  über  Culturversuche  vor- 
liegen und  der  ein  10-jähriges,  an  Ascites  und  Anasarca  und  massiger 
Hypertrophie  des  linken  Herzens  verstorbenes  Kind  betraf,  zeigt  die 
mikroskopische  Untersuchung  ähnliche  Befunde  wie  in  den  früheren 
Fällen  und  Streptokokken  in  den  Knäuelschlingen  und  im  interstitiellen 
Bind^ewebe. 
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Im  Fall  16,  der  makroskopische  Veränderungen  der  Niere  zdgt, 
konnten  aus  allen  Organen  Streptokokken  cultivirt  werden.  Derselbe 
betraf  einen  7  Jahre  alten  Knaben,  welcher  an  Scharlach  am  4.  Tage 
unter  septischen  Erscheinungen  zu  Grunde  gegangen  war. 

Im  Falle  17  war  ein  5^2  Jahre  alter  Knabe  einen  Monat  nach 
aberstandenem  Scharlach  mit  Schmerzen  und  Schwellung  der  Gelenk- 
gegend der  Extremitäten  aufgenommen  worden.  4  Tage  vor  dem  Tode 
wurden  Symptome  einer  Pneumonie  des  linken  Unterlappens  constatirt, 
zugleich  hatte  sich  Phlegmone  des  rechten  Armes  und  Decubitus  ent- 
wickelt. Bei  der  Section  fanden  sich  im  rechten  unteren  Lungenlappen 
bedeutende  cylindrische  Bronchiektasie  und  sphacelöse  Gangran  des 
ganzen  Lappens,  Pleuritis,  acuter  Milztumor,  die  Nieren  vergrössert,  blass, 
die  Rindensubstanz  verbreitert,  brüchig,  die  Pyramiden  blass-röthlich. 
Aus  den  Oiganen  der  Leiche  wurde  ein  sehr  virulenter  Streptococcus 
gezüchtet,  der  Gelatine  verflüssigte,  und  den  Babes  Streptococcus  lique- 
fians  septicus  nennt. 

Die  Nieren,  welche  geringe  entzündliche  Veränderungen  und  trübe 
Schwellung  des  Epithels  aufwiesen,  enthielten  hier  und  da  an  der  Innen- 
wand einzelner  Gapillaren  kurze  Kokkenketten. 

Im  Anschlüsse  an  die  angeführten  Mittheilungen  wäre  noch  die  Be- 
obachtung Mankaberg^s  (28)  hinzuzufügen,  welcher  berichtet,  dass  er 
bei  13  Fällen  von  acutem  Morbus  Brightii  llmal  Streptokokken  in  dem 
frischen  Harne  der  Kranken  mikroskopisch  nachweisen  konnte. 

„Die  Quantität  der  Streptokokken  stand  in  gerader  Proportion  zu 
der  Schwere  der  Erkrankungen  im  Allgemeinen  und  zu  den  Schwan- 
kungen der  Phasen  des  Einzelfalles/^ 

„Morphologisch  waren  die  Streptokokken  von  denen  des  Rothlaufis 
und  Eiters  nicht  zu  unterscheiden,  dagegen  hatten  sich  Unterschiede  im 
culturellen  Verhalten  gegen  erstere  ergeben.  Im  Harne  anderweitig 
Erkrankter  sind  diese  Streptokokken  wahrscheinlichst  nicht  vorhanden/^ 

Hunde  und  Kaninchen,  denen  Aufschwemmungen  der  genannten 
Bakterien  in  die  Venen  gemacht  wurden,  zeigten  mehr  oder  weniger  in- 
tensive Erscheinungen  seitens  der  Niere,  sowie  Streptokokken  im  Harne, 
deren  Identität  mit  den  injicirten  durch  Rückzüchtung  sich  bestä- 
tigen liess. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  dreier  Nieren  von  Versuchsthieren 
ergab  Hämorrhagien  in  der  Rinde,  Kemvermehrung  längs  den  Gapillaren 
und  an  den  Glomeruli,  sowie  kleinere  und  grössere  Herde 
kleinzelliger  Infiltration. 

Der  mikroskopische  Nachweis  der  Streptokokken  in  den  Nier^ 
gelang  dem  genannten  Autor  jedoch  nicht. 
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ScUiissfolgeningen. 

Wenn  wir  zur  Beantwortung  der  eingangs  unserer  Arbeit  aufgestellten 
Fragen  schreiten,  so  ergiebt  sich  aus  unseren  Untersuchungen,  dass  die 
erste  Frage:  ,,0b  bei  den  acuten  Infectionskrankheiten  die 
den  allgemeinen  Process  oder  eine  Gomplication  des- 
selben bedingenden  Bakterien  auch  in  den  Nieren  vor- 
kommen^^ bezüglich  der  von  uns  untersuchten  Krankheiten  bejahend  be- 
antwortet werden  mnss,  da  bei  den  besprochenen  Infectionskrankheiten 
in  allen  53  F&Ilen  die  betrefifenden  Bakterien  mikroskopisch  und  in 
38  Fällen  hiervon  auch  noch  durch  die  Cultur  nachgewiesen  werden 
konnten. 

Das  Culturverfahren  war  negativ  in  13  Fällen,  in  denen  es  sich  um 
den  Diplococcus  pneumoniae  gehandelt  hatte,  in  einem  Falle,  wo  Bacillus 
pneumoniae  sich  fand  und  in  einem  Falle,  wo  Streptokokken  in  sehr  ge- 
ringer Menge  nachweisbar  waren. 

Es  ergiebt  sich  daher,  dass  der  negative  Ausfall  des  Culturver- 
fahrens  zumeist  dem  Diplococcus  pneumoniae  zuzuschreiben  ist,  welche 
Bakterienart  ja  bekanntlich  leicht  abstirbt  und  sich  überdies  auch  schwer 
coltiviren  Iftsst 

Die  zweite  Frage:  „Ob  in  den  Nieren  die  Bakterien  in 
solchen  Mengen  und  in  einer  solchen  Vertheilung  ge- 
funden werden,  dass  sftmmtliche,  oder  nur  ein  Theil  der 
anatomischen  Veränderungen  auf  sie  bezogen  werden 
können,  und  wenn  letzteres  der  Fall  ist,  welche  diese 
Veränderungen  sind'',  wird  wohl  am  besten  nach  Zerlegung  in  ihre 
einzelnen  Punkte  zu  beantworten  sein. 

a)  Bezüglich  der  Mengen  der  vorgefundenen  Bakterien  zeigte  sich, 
dass  diese  23-mal  in  sehr  grosser,  14-mal  in  mittlerer,  16-mal  in  geringer 
Anzahl  vorhanden  waren. 

Nach  der  Bakterienart  vertheilt  sich  dies  in  folgender  Weise: 

Diplococcus  pneumoniae 
10-maI  sehr  zahlreich  (darunter  8-mal  durch  Cultur), 
13-mal  in  mittlerer  Menge  (darunter  8-mal  durch  Cultur), 
12-mal  in  geringer  Menge  (darunter  6-mal  durch  Cultur); 

BaciUus  pneumoniae  Friedlander 
2-mal  sehr  zahlreich  (darunter  1-mal  durch  Cultur); 

Bacillus  Typhi  abdominalis 
2-mal  in  geringer,  1-mal  in  mittlerer,  1-mal  in  grosser  Anzahl 
durch  Cultur  und  mikroskopisch; 

Streptokokken 
10-mal  sehr  zahlreich  (stets  auch  in  diesen  Mengen  durch  Cultur), 
2-mal  in  geringer  Anzahl  (darunter  1-mal  durch  Cultur). 
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Es  ist  somit  ersichtlich,  dass  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  die 
betreffenden  Bakterien  in  solchen  Mengen  nachgewiesen  wurden,  dass 
man  annehmen  mass,  dass  sie  in  irgend  einer  Beziehung  zu  den  gefun- 
denen Veränderungen  stehen,  da  man  sich  nicht  vorstellen  kann,  dass 
pathogene  Bakterien,  wenn  sie  in  so  grosser  Anzahl  in  einem  Organe 
vorhanden  sind,  ohne  Einfluss  auf  dieses  Organ  bleiben. 

Was  die  anderen  Fälle  betrifft,  in  denen  die  Bakterien  nur  in  mitt- 
leren und  geringen  Mengen  nachgewiesen  werden  konnten,  so  muss  darauf 
aufmerksam  gemacht  werden,  dass  dies  Fälle  waren,  in  denen  es  sich 
um  den  Diplococcus  pneumoniae  oder  den  Bacillus  Typhi  abdominalis  ge- 
handelt hatte. 

Da  aber  bekanntermaassen  die  zuerst  genannte  Bakterienart,  wie 
schon  zuvor  erwähnt,  in  erkrankten  Organen  leicht  abstirbt  und  anderer- 
seits in  gehärteten  Geweben  durch  Färbung  schwer  nachweisbar  ist,  welch' 
letzteres  auch  für  Typhusbacillen  gilt,  so  lässt  sich  die  Möglichkeit  nicht 
ausschliessen ,  dass  auch  in  den  zuletzt  erwähnten  Fällen  die  genannten 
Bakterien  in  einem  früheren  Stadium  der  Erkrankung  zahlreicher  vor- 
handen waren.  Diese  Behauptung  wird  noch  durch  die  Thatsache  unter- 
stützt, dass  gerade  in  den  Fällen,  in  welchen  es  sich  um  Streptococcus 
pyogenes  oder  Bacillus  pneumoniae  handelte,  deren  Cultivirung  bekanntlich 
leicht  gelingt  und  die  auch  in  Schnitten  leicht  nachweisbar  sind,  die 
Bakterien  fast  immer  in  grosser  Anzahl  gefunden  werden  konnten. 

b)  Was  die  Verth eilung  der  Bakterien  betrifft,  so  fanden  sich 
diese  vornehmlich  in  Capillaren,  in  Knäuelschlingen  (mit  Ausnahme  der 
Typhusbacillen)  und  in  sonstigen  Gefässen. 

Innerhalb  der  Rundzellenherde  (Typhusbacillen  ausgeschlossen)  kamen 
sie  zerstreut  und  einzeln  liegend  zur  Wahrnehmung,  während  sie  in  den 
von  den  Rundzellen  umgebenen  Knäueln  und  (refässen  dichter  standen. 
In  einzelnen  Fällen  konnte  man  ein  förmliches  Hineinwuchern  der  Bak- 
terien (Bacillus  pneumoniae  Friedländeb,  Taf.  VII  Fig.  3)  aus  den  Ge- 
fässen in  die  Rundzellenwälle  beobachten. 

Auch  im  Kapselraume  und  in  den  Harnkanälchen  fanden  sich  die 
Bakterien  sehr  häufig. 

Es  würde  sonach  auch  die  Art  der  Vertheilung  nicht  gegen  die 
bereits  sub  a)  begründete  Annahme  sprechen,  dass  die  vorgefundenen 
Bakterien,  wenigstens  in  einer  gewissen  Anzahl  von  Fällen,  in  einem 
nahen  Zusammenhange  zu  den  vorhandenen  Veränderungen  standen. 

c)  Die  Veränderungen  der  Niere  waren  kurz  zusammengefasst 
folgende : 

Leichtere  oder  stärkere  Desquamation  des  Glomerulusepithels,  An- 
sammlung von  dichten  und  feinkörnigen  Massen,  rothen  und  weissen  Blut- 
körperchen und  nekrotischen  Zellen  im  Kapselraume;  in  3  Fällen  hyaline 
Degeneration  der  Knäuelschlingen. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  waren  hochgradig  ange- 
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schwollen  und  getrübt,  in  vielen  Fällen  bereits  mehr  oder  weniger  fettig 
degenerirt  oder  sogar  nekrotisch.  In  den  schweren  Fällen  waren  auch  die 
Epithelien  der  HBNLE'schen  Schleifen  und  der  geraden  Kanälchen  in  der 
ang^ebenen  Weise  mehr  oder  weniger  verändert. 

Im  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  waren  bald  nur  feinkörnige 
Massen  und  abgestossene  Epithelien,  bald  rothe  Blutkörperchen  und 
Leukocyten  wahrzunehmen,  w&hrend  im  Lumen  der  Schleifen  und  geraden 
Kanälchen  nach  der  Intensität  des  Falles  bald  nur  hyaline,  bald  schon 
Epithel-,  granulirte,  Blut-  oder  Fetttröpfchen-Cylinder  häufig  enthalten 
waren. 

In  33  Fällen  wurden  meist  zahlreiche,  kleinere  und  grössere  Rund- 
zellenherde, namentlich  in  den  äussersten  Rindenschichten,  um  Knäuel 
und  Gefässe  angeordnet,  wahrgenommen. 

Endlich  fanden  sich  in  den  Gapillaren,  Knäuelschlingen  und  den 
sonstigen  Ge&ssen  sehr  häufig  vermehrte  Leukocyten  ^). 

d)  Die  Beantwortung  des  letzten  Punktes  der  zweiten  Frage:  „Ob 
sämmtliche  oder  nur  ein  Theil  der  anatomischen  Ver- 
änderungen auf  die  nachgewiesenen  Bakterien  bezogen 
werden  können^,  ist  eine  sehr  schwierige. 

Was  zunächst  die  rein  parenchymatösen  Veränderungen  an- 
belangt, nämlich  die  Desquamation,  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration 
und  Nekrose  der  Epithelien,  die  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände, 
die  Cylinderbildung  in  den  Hamkanälchen ,  so  ist  es  bezüglich  dieser 
am  wenigsten  wahrscheinlich,  dass  sie  nur  auf  Rechnung  der  in  den 
Nieren  vorhandenen  Bakterien  zu  setzen  sind,  weil  einerseits  solche  Ver- 
änderungen bekanntlich  auch  bei  nicht  bakteriellen  Erkrankungen,  z.  B.  In- 
toxicationen  vorkommen  können,  andererseits  in  meinen  Beobachtungen 
nicht  immer  eine  Congruenz  zwischen  der  Intensität  dieser  Veränderungen 
und  der  Menge  der  gefundenen  Bakterien  bestand.  Jedenfalls  wäre  es 
zur  Entscheidung  dieser  Frage  noch  nothwendig,  weitere  Untersuchungen, 
besonders  hinsichtlich  der  Wirkung  der  Stoffwechselproducte  der  Bakterien, 
anzustellen. 

Was  dagegen  die  entzündlichen  Veränderungen  betrifft,  nämlich : 
Anhäufung  von  Leukocyten  in  den  Gefässen,  Austritt  von  rothen  und 
weissen  Blutkörperchen  oder  von  flüssigem  Exsudat  in  den  Kapselraum 
der  Glomeruli  und  in  die  Hamkanälchen,  endlich  die  Bildung  von  Rund- 
zellenherden im  interstitiellen  Bindegewebe,  so  ist  es  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  dieselben  in  directer  Abhängigkeit  von  den  nachgewiesenen 
Bakterien  stehen.     Am  meisten  dürfte  dies  für  die  interstitiellen  Ver- 

1)  Ich  habe  es  absichtlich  vermieden ,  in  meiner  Arbeit  auf  die  be- 
kannte Streitfrage,  ob  die  Endothelien  der  Gefasse  oder  die  Epithelien 
zuerst  erkranken,  näher  einzugehen,  weil  es  mir  nur  darum  zu  thun  war, 
das  Vorhandensein  von  Bakterien  und  ihre  Beziehungen  zu  den  Verände- 
rungen der  Nieren  im  Allgemeinen  zu  studiren. 
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änderuDgeQ  und  die  Glomerulitis  jener  Fälle  gelten,  in  denen  es  sich  um 
Streptokokken  oder  den  Bacillus  pneumoniae  handelte,  da  die  genannten 
Bakterien  nicht  nur  in  den  Bundzellenherden  und  im  Exsudate  der  61o- 
meruli  gefunden  werden  konnten,  sondern  auch  eine  Congruenz  zwischen 
der  Intensität  dieser  Veränderungen  und  der  Menge  jener  Bakterien 
bestand. 

Einer  ähnlichen  Anschauung  huldigt  auch  Bibbert  (29),  welcher  auf 
Grund  eigener  Beobachtungen  und  der  bis  jetzt  publicirten  Angaben  über 
das  Vorkommen  von  Bakterien  im  Harne  und  in  den  Nieren  bei  acuten 
Infectionskrankheiten  die  Muthmaassung  ausspricht,  dass  die  interstitiellen 
Veränderungen  stets  durch  Bakterien  bedingt  sind. 

Zum  Schlüsse  glaube  ich  noch  darauf  hinweisen  zu  sollen,  dass  in 
46  Fällen  meiner  Untersuchungen  die  betreffenden  Bakterien  auch  in  den 
Hamkanälchen  wahrgenommen  wurden.  Dieser  Befund  ist  an  und  f&r 
sich  nichts  auffälliges,  weil  ja  aus  den  Untersuchungen  von  Wyssoko- 
WITSCH  (30)  hervorgeht,  dass  bei  Erkrankungen  der  Nieren  Bakterien 
aus  den  Blutgefässen  in  die  Hamkanälchen  übertreten  können.  Hiermit 
stimmt  auch  die  Thatsache,  dass  es  mehreren  Forschem  gelungen  ist,  die 
bezüglichen  Bakterien  im  Harne  nachzuweisen.  Wenn  der  Nachweis  nicht 
immer  gelang,  so  konnte  es  entweder  in  dem  Umstände  liegen,  dass  zu 
kleine  Quantitäten  vom  Hame  verwendet  wurden  oder  dass  letzterem 
bakterientödtende  Eigenschaften  zukamen  (31). 
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Erklärang  der  AbbildnngeD. 

Tafel  VII. 

Fig.  1.  Nephritis  bei  Pleuropneumonie  und  acuter  Endocarditis^ 
Gruppe  I,  Fall  26.  Vor&rbung  mit  Alaunkarmin,  Nachfarbung  mit  saurem 
Krystallviolett  nach  Kühne. 

a)  Glomerulusschlinge  mit  Diplococcus  pneumoniae; 

b)  Exsudat  im  Kapselraume; 

c)  abgestossenes   Knäuelepithel; 

d)  abgestossenes  Kapselepithel  in  concentrischen  Schichten; 

e)  Leukocyten. 

Fig.  2.     Gruppe  I,  Fall  26.     Färbung  mit  Carbol-Methylenblau. 

a)  Diplococcus  pneumoniae,    zum   Theile  mit  Kapseln    im   Lumen 
eines  gewundenen  Kanälchens; 

b)  trüb  geschwollenes,  seines  Saumes  theilweise  beraubtes  Epithel; 

c)  Capillargeföss  mit  vermehrten  Leukocyten. 

Fig.  3.  Nephritis  bei  Phlegmone  colli,  Gruppe  11,  Fall  1,  Färbung 
mit  Carbol-Methylenblau. 

a)  Bacillus  pneumoniae  im  Kapselraume  eines  Glomerulus; 
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b)  Bacillos  pneumoniae  im  Lumen  eines  gewundenen  Eanälchens ; 

c)  Rundzellenherd   mit   Bacillen.     (Die  Bacillen   erschienen   in    den 
Schnittpräparaten  meist  ungleichmässig  gefärbt.) 

Fig.  4.  Ein  Häufchen  von  Typhusbacillen  in  dem  erweiterten  Ab- 
schnitte eines  CapillargQfllsseS|  Oruppe  m,  Fall  3,  Färbung  mit  Carbol- 
Hethylenblau. 

Fig.  5.  Nephritis  bei  Erysipel,  Gruppe  IV,  Fall  1.  Färbung  mit 
alkalischem  Methylenblau. 

a)  Streptokokken    in    einem    rosenkranzartig    erweiterten    Capillar- 
gefasse; 

b)  hyaline  Cylinder  im  Lumen  gerader  Kanälchen; 

c)  Kalkablagerungen  in  einem  geraden  Kanälchen. 


Sämmtliche  Figuren  sind  mit  Reichert's   homogener  Lnmersion    ^Z^^), 
Ocular  3  gezeichnet,  Vergrösserung  950  lin. 
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lieber  den  üebergang  des  Milzbrandes  von  der 
Mutter  auf  den  Fötus  und  über  die  Verände- 
rungen in  den  Gefääsen,  welche  der  Milzbrand 

hervorbringt. 

Von 

Dr.  M.  B.  Iiatis. 

Aus  dem  von  Professor  G.  Mabtinotti  geleiteten  pathologisch-anatomischen 
Institut  der  Eönigl.  Universität  Modena. 

Hi«na  Tkisl  VUL 


Eine  der  Fragen,  welche  in  den  letzte  Jahren  das  Interesse  der 
Forscher  am  meisten  in  Ansprach  genommen  haben,  war  die  von  dem 
Üebergang  der  pathogenen  Mikroorganismen  und  insbesondere  deijenigen 
des  Milzbrandes  von  der  Mutter  auf  den  Fötus. 

Die  Versuche  geben  einander  widersprechende  Resultate;  gleich 
tüchtige  Beobachter  behaupteten  oder  leugneten  den  üebergang,  und  bis 
jetzt  ist  die  Frage  nicht  vollkommen  geltet. 

Diese  Meinungsverschiedenheit  rOhrt  vielleicht  daher,  dass  nicht  alle 
Beobachter  dieselben  Bedingungen  gesetzt  haben:  einige  haben  an  Meer- 
schweinchen, andere  an  Schafen,  Kühen,  Kaninchen  u.  s.  w.  Versuche 
angestellt,  und  nicht  immer  wurden  die  Schlüsse  aus  einer  hinreichenden 
Zahl  von  Experimenten  gezogen.  Die  Wichtigkeit  der  Frage  veranlasste 
mich,  eine  Reihe  von  Versuchen  zu  unternehmen,  um  festzustellen,  ob 
ein  Üebergang  stattfindet,  und,  wenn  es  der  Fall  ist,  auf  welche  Weise. 

Nach  den  Arbeiten  von  Brauell^),  Dayaine'),  Bollinger*)  hat 

1)  Bbaübll,  Weit-ere  Mittheilnngen  über  Milzbrand  und  Müzbrandblut, 
VmoHOw's  Arohiv,  1858,  Bd.  XIV,  8.  459. 

2)  Davainb,  Note  lue  k  TAcad^mie  de  m^decine  le  9  Döc.  1867. 

3)  BoLUNOHB,  üeber  die  Bedeutung  der  Milzbrandbakterien.  Deutsche 
Zeitschr.  f&r  Thiermedicin  und  vergleichende  Pathologie,  Bd.  II,  1876, 
8.  34. 
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man  aQgemein  angenommen,  der  CSarbunkelbacillos  gehe  von  der  Matter 
auf  d^  Fotos  nicht  über,  und  die  Placenta  bilde  ein  physiologisches, 
jedem  kfinstlichen  Filtrum  überlegenes  Filtrum. 

Bei  dieser  Ueberzeugung  blieb  man  bis  zum  Jahr  1882,  wo  Be- 
obachtungen veröffentlicht  wurden,  welche  den  Angaben  der  ob«i  ge- 
nannten Autoren  widersprachen. 

Bei  seinen  Versuchen  über  den  Milzbrand  fand  Griffdii  ^ },  dass  im 
Blut  und  in  den  0]^;anen  der  Fötus  von  an  Milzbrand  gestorbenen  Meer- 
schweinchen sich  Milzbrand-Mikroorganismen  finden,  und  bewies  auch  die 
Unrichtigkeit  der  Theorie  Chauteau^s')  in  Betrefl  der  Immunität  der 
Fötus,  welche  von  künstlich  immun  gemachten  Müttern  geboren  werden. 

Im  November  desselben  Jahres  bestätigten  Stbaus  und  Chambb- 
ukKD^)  das,  was  Bkauell,  Dayaine  und  Bolungeb  behauptet  hatten, 
aber  im  December^),  nachdem  sie  an  vielen  trächtigen  Meerschweinchen 
Versuche  angestellt  hatten,  fanden  sie,  dass  der  Üebergang  in  einigen 
Fällen  stattgefunden  hatte,  in  andern  nicht 

Auch  noch  im  December  theilte  Sangauj^)  dem  R.  Istit.  Lom- 
bardo  mit,  er  habe  Milzbrandbacillen  in  den  Organen  des  Fötus  einer 
an  dieser  Krankheit  gestorbeuen  Kuh  gefunden. 

1)  OsiFFiNi,  L.,  Sull'  immunitä  contro  il  carbonehio.  Conim.  prev.  letta 
nell'  adunanza  del  20  Luglio  1882  del  R.  Istituto  Lombardo. 

2)  Im  Jahre  1882  hatte  Ghauveau  [Du  renforcement  de  rimmunit^  des 
moutons  algöriens  k  F^gard  du  sang  de  rate  par  les  inoculations  preven- 
tives  etc.  Comptes  rendues  hebdom.  de  l'Acad.  des  sciences,  No.  3, 
19  Juillet  1880]  an  Schafen  aus  Algier  über  die  Schutzimpfung  des  Milz- 
brandes Versuche  angestellt  und  gefunden ,  dass  von  inoculirten  Müttern 
geborene  L&mmer,  wenn  sie  einer  Inoculation  unterzogen  werden,  nicht 
dieselben  Erscheinungen  zeigen,  welche  man  immer  beobachtet,  wenn  man 
von  nicht  yaccinirten  Müttern  geborene  Lämmer  inoculirt.  Aus  diesen 
Thatsachen  schliesst  er,  dass  die  directe  Berührung  des  thierischen  Orga- 
nismus mit  den  Bakterien  zu  der  späteren  Sterilisirung  dieses  Organismus 
nicht  nöthig  ist,  und  dass  die  Schutz  -  Inoculationen  die  Körperflüssig- 
keiten steril  machen  indem  sie  ihnen  entweder  zur  VervielfiLltigung  der 
Bakterien  nöthige  Stoffe  entziehen,  oder  andere,  denselben  schädliche  ein- 
filhren. 

Obiffiki  bewies,  dass  im  Blute  von  immun  gemachten  Kühen  eben- 
sowohl, wie  in  dem  von  nicht  vaccinirten  die  Milzbrandbacillen  üppig  und 
in  charakteristischer  Weise  gedeihen,  und  dass,  im  Oegensatz  zu  der  Mei- 
nung Chauvsau's,  weder  Stoffe  fehlen,  welche  zum  Leben  der  Bacillen 
nöthig  sind,  noch  andere  sich  finden,  welche  ihre  Entwickelung  hindern. 

8)  Stjiaüs  et  CHAMBELAnn,  Passage  exp6rimental  des  maladies  viru- 
lentes aigues  de  la  möre  au  foetus.  Comptes  rendues  des  s^ances  de  la 
sooi^t^  de  Biologie,  11  Nov.  1882,  p.  683. 

4)  Dieselben,  Passage  de  la  bact^ridie  charbonneuse  de  la  m^re  au 
foetus.    Id.  14  D^c.  1882,  p.  804. 

6)  SahgaiiLI,  Bacterii  del  carbonehio  nel  feto  di  giovenca  morta  per 
questa  malatia.  Bendic.  del  B.  Ist.  Lombardo,  Adunanza  del  14  Dizembre 
1882. 
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In  der  Sitzung  vom  15.  December  1882  theilte  Prof.  Perboncito^) 
der  Eönigl.  Akademie  der  Medlcin  in  Turin  einige  seiner  Versuche  an 
Meerschweinchen  mit,  nach  welchen  er  den  Uebergang  des  Milzbrand- 
virus  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  für  möglich  erklärt. 

Im  Jahre  1883  machten  Pbbboncito*)  und  Camta*)  Versuche, 
aus  denen  ebenfalls  folgt,  dass  in  gewissen  Fällen  der  Uebergang  der 
Milzbrandbacilleü  durch  die  Placenta  stattfindet,  in  andern  nicht 

Zwei  Jahre  später  theilte  Kodbasoff^)  gleiche  Resultate  in  einer 
ersten  Arbeit  mit;  in  einer  andern  berichtete  er  über  acht  weitere  Ver- 
suche, aus  denen  er  folgerte: 

Der  Uebergang  der  Milzbrandbacilleü  von  der  Mutter  auf  den  Fötus 
findet  immer  statt. 

Je  längere  Zeit  zwischen  der  Inoculation  und  dem  Tode  der  Mutter 
verflossen  ist,  desto  zahlreichere  Bacillen  finden  sich  im  Fötus. 

Bei  dem  virulenten  Milzbrand  gehen  immer  mehr  Bacillen  über,  als 
in  dem  abgeschwächten. 

Der  pathologische  Zustand  der  Membranen,  der  Placenta  und  des 
Fötus  (so  auch  sein  Tod)  verhindert  den  Uebergang  der  Bacillen  von 
der  Mutter  auf  den  Fötus. 

Die  Inoculation  der  trächtigen  Mutter  mit  zu  starker  Vaccine  ver- 
ursacht immer  den  Tod  des  Fötus. 

Die  Vaccination  des  Fötus  mittelbar  durch  die  Mutter  ist  nicht 
ausreichend. 

In  anderen  Arbeiten  behauptet  Koubasoff,  dieser  Uebergang  finde 
auch  statt  für  den  Fäulniss- Vibrio,  den  Rothlauf  und  die  Tuberculose, 
und  sowohl  die  Bacillen  dieser  Infectionskrankheiten,  als  die  des  Milz- 
brandes gingen  in  die  Milch  über;  ausserdem  hänge  der  Uebergang  von 
der  Mutter  auf  den  Fötus  wahrscheinlich  von  directer  Gommunication 
zwischen  den  mütterlichen  und  den  fötalen  Gefässen  in  der  Placenta  ab. 

Man  konnte  also  die  Thatsache  für  erwiesen  annehmen,  dass  die 
Milzbrandbacilleü  unter  gewissen  Umständen  von  der  Mutter  auf  den 
Fötus  übergehen  können,  und  der  auch  im  Jahre  1886  von  Morisani^) 
beschriebene    Fall    widerspricht  der   Möglichkeit   des  Uebergangs  nicht. 


1)  Giornale  della  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino,  No.  12,  1882. 

2)  Pbbroncito,  Sulla  trasmissione  del  carbonchio  dalle  madre  ai  fetL 
R.  Accad.  de  Lincei,  4  Marzo  1883. 

3)  Cabita,  Esperienze  per  determinare,  se  nel  sangue  degli  animali  etc. 
Giorn.  della  R.  Accad.  di  medic.  di  Torino,  6  Luglio  1883. 

4)  Koubasoff,  Passage  des  microbes  pathog^nes  de  la  m^re  au  foetus. 
Comptes  rendus  hebd.  de  TAcad.  des  sciences,  No.  6,  Fevr.  1885,  No.  1, 
Juill.  1888,  No.  6f  10  Aoüt  1885.  Idem:  Passage  des  microbes  patho- 
g^nes  de  la  m^re  au  foetus  et  dans  le  lait.     Ibid.  No.  8,  24  Aoüt  1885. 

5)  MoBisANi,  D. ,  Sopra  un  caso  di  pustula  maligna  non  trasmesso 
dalla  madre  al  feto.     Morgagni,    Agosto  1886,  p.  523. 
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da  der  Verfasser,  als  er  zu  jener  Schwängern,  welche  beunruhigende 
Symptome  darbot,  gerafen  wurde,  den  Tod  des  Fötus  schon  bestätigen 
konnte,  welcher  also  nach  aller  Wahrscheinlichkeit  schon  vorher  einge- 
treten war,  ehe  sich  die  Bacillen  in  grosser  Anzahl  im  Blute  der  Mutter 
vorfanden. 

MoBiSANi  selbst  berichtet  über  einige  Versuche  mit  Milzbrandinocu- 
lationen  auf  trächtige  Meerschweinchen  und  sagt,  er  habe  Milzbrand- 
badUen  im  Blute  der  Fötus  gefunden.  Dagegen  fand  er,  dass  bei  Batten 
der  Üebergang  nicht  stattfindet. 

In  demselben  Jahre  unternahm  auch  Dr.  Max  Wolff  ^)  verschie- 
dene Experimente,  um  zu  untersuchen,  ob  die  Milzbrand-  und  Tuberkel- 
badllen,  sowie  die  Mikrophyten  der  Vaccine  von  der  Mutter  in  die 
Girculation  des  Fötus  übergehen,  und  kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Uebertragung  nicht  stattfindet. 

Was  den  Milzbrand  betrifft,  so  bediente  er  sich  trächtiger  Kanin- 
chen und  Meerschweinchen  (im  Ganzen  sechs,  von  denen  er  siebzehn 
Embryonen  erhielt).  Er  fand,  dass  die  Mütter  mit  sehr  vielen  Bacillen 
in  allen  Organen  an  Milzbrand  starben,  während  kein  Bacillus  in  einem 
Fötus  zu  finden  war. 

Aber  man  kann  den  blossen  mikroskopischen  Beobachtungen  keine 
grosse  Wichtigkeit  beilegen;  wenn  wenige  Bacillen  übergegangen  sind 
(und  die  meisten  Male  gehen  nur  wenige  über),  kann  es  geschehen,  dass 
sie  der  Beobachtung  entgehen. 

Gewiss  haben  die  hundert  mit  Fötalorganen  angestellten  Gulturen 
und  die  au  dreizehn  Thieren  (von  denen  aber  zwei  mit  den  Symptomen 
des  Milzbrandes  starben)  mit  Stückchen  dieser  Organe  ausgeführten  In- 
oculationen  ihren  Werth.  Aber  die  Versuche  wurden  nur  an  sechs  Thie- 
ren angestellt,  und  darunter  waren  einige  trächtige  Kaninchen,  bei  denen 
der  Üebergang  mit  Schwierigkeiten  verbunden  zu  sein  scheint. 

Ausserdem  sagt  Wulff,  er  habe  bei  den  Embryonen  keine  patho- 
logischen Zeichen  gefunden,  dass  man  an  einen  seit  langer  oder  kurzer 
Zeit  eingetretenen  Tod  glauben  könnte.  Aber  um  den  Üebergang  zu 
verhindern,  genügt  es,  dass  der  Fötus  auch  nur  drei  bis  vier  Stunden 
früher  stirbt,  als  die  Mutter;  denn  vor  diesem  Stadium  der  Infection 
findet  man  sehr  wenige  Bacillen  im  mütterlichen  Blute,  und  wenn 
der  Fötus  vor  diesem  Stadium  stirbt,  das  heisst,  wenn  in  ihm  der 
Blutumlauf  aufhört ,  so  können  weiter  keine  Bacillen  in  den  fö- 
talen Organismus  eintreten.  Um  also  sagen  zu  können ,  dass  bei 
der  Section  der  Mutter  die  Fötus  noch  am  Leben  gewesen  seien, 
hätte  er  sich  davon  bei  etwas  grossen  Embryonen  durch  Beobachtung 


1)  WoLFP,   M.,    Ueber   erbliche   Uebertragung  pathogener  Mikroorga- 
nismen.    ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  CV,  1886,  S.  192. 
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der  Bewegungen  und  bei  den  kleinen  durch  Untersuchung  des  Herz- 
schlags vergewissem  und  die  Mutter  wfihrend  des  Todeskampfes  tOdten 
sollen« 

Daher  scheint  es  mir,  dass  Wolff  nicht  das  Recht  hat,  aus  srineii 
Versuchen  allzu  absolute  Schlüsse  zu  ziehen. 

Dass  aber  andere  Mikroorganismen  von  der  Mutter  auf  den  Fötus 
übergehen  können,  hatten  Abloing,  Gobneyin  und  Thomas^)  für  d» 
symptomatischen  Garbunkd  experimentell  bewiesen.  Im  Jahre  1886  hatte 
Kboneb')  durch  Impfung  der  Hühnercholera  auf  trächtige  Kaninchen 
dasselbe  gethan ;  ebenso  Cadeac  und  Malet  ^}  mit  dem  Rotz  (in  einigeD 
Fällen);  Koubasoff^)  erreichte  dasselbe  mit  dem  Tuberkelbadllus;  Foa 
und  BoBDONi  ^)  mit  dem  Diplococcus  der  Pneumonie;  Obebdiek")  mit  dem 
Streptococcus  septicus  und  Str.  pyogenes  aureus;  Tizzoni  und  Fräulein 
Cattani  ^)  bewiesen  es  für  die  Cholera ;  Beheb  ^),  Neuhauss  ®),  Chante» 
MESSE  und  ViDAL^^)  uud  Ebbbth^^)  für  den  Typhusbacillus. 

Und  so  fort  für  andere  Mikrophyten,  welche  aufzuzählen  nicht  nöthig 
ist,  denn  was  uns  jetzt  interessirt,  ist  der  Milzbrandbacillus. 

Im  Jahre  1887  berichtete  Mabchand^^)  über  einen  Fall  von  Milz* 
brand  einer  schwangern  Frau.  Das  Kind  starb  an  derselben  Krankheit 
am  vierten  Lebenstage.  Er  glaubt,  dass  die  Ansteckung  dadurch  zu 
Stfuide  gekommen  sei,   dass  während  der  Ablösung  der  Placenta  durch 

1)  Abloing  ,  Cobneyin  et  Thomas  ,  De  V  inoculation  du  charbon 
symptomatique  par  injection  intraveinense^  et  de  Timmunit^  conf6r^e  au 
veau,  au  mouton  etc.  Comptes  rendues  hebd.  de  TAcad.  des  sciences, 
No.  18,  2  Nov.  1880,  p.  274;  No.  21,  Mai  1882,  p.  1396. 

2)  L.  EüEtONER,  Ueber  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  des  lieber- 
gangs  pathogenetischer  Mikroorganismen  von  Mutter  auf  Kind.  Breslauer 
arztl.  Zeitschr.  1886,  No.  11  und  12. 

3)  Gadbag  et  Malet,  Sur  la  transmission  de  la  morve  de  la  m^re  au 
foetus.     Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences,   11  Janv.  1886. 

4)  Loco  citato. 

5)  Foa  e  Bobdoni-üffbbdüzzi,  Studio  sol  Meningococco.  Giom.  della 
K  Accad.  di  medic.  di  Torino,  Genn.,  Febbr.-No.  1,  2,  1887. 

6)  G.  Oberdibk,  Ist  die  Placenta  durchgängig  für  Mikroorganismen? 
Göttingen  1888. 

7)  TizzoNi  e  Cattani,  Sulla  transmissibilit^  delP infezione  colerica. 
dalla  madre  al  feto.     Gaz.  degli  Ospedali,  28  Nov.  1886. 

8)  Eehsb,  Zur  Aetiologie  des  Abdominaltyphus.  Archiv  für  experiment. 
Pathologie,  19.  Bd.,  1885. 

9)  D.  H.  Neuhauss,  Weitere  Untersuchungen  über  den  Bacillus  des 
Abdominaltyphns.     Berlin,  klin.  Wochenschr.  1886,  No.  24. 

10)  Chantbmssse  et  Vidal,  Bacille  typhique  et  Ätiologie  de  la  fi^vra 
typhoide.    Archives  de  Physiologie  19,  1887,  p.  260-— 270. 

11)  C.  J.  Ebebth,  Geht  der  Typhusorganismus  auf  den  Fötus  über? 
Fortschr.  der  Medic,  Bd.  7,  No.  5,  1.  März  1889. 

12)  J.  Mabchand,  üeber  einen  merkwürdigen  Fall  von  Milzbrand  bei 
einer  Schwangeren  mit  tödtlicher  Infection  des  Kindes.  Vibohow's  Arch. 
Bd.  CrS,  1887,  S.  86. 
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YerletzuDg  der  Zotten  einzelne  Bacillen  in  das  Blut  des  Fötus  gelangt 
seien. 

Da  sich  jedoch,  wie  ich  weiterhin  zeigen  werde,  auch  Bacillen  in 
solchen  Embryonen  ?on  Meerschweinchen  finden,  wo  die  Ablösung  der 
Placenta  nicht  stattgefunden  hat,  so  scheint  mir  diese  eigentlich  nicht 
nöthig  zu  sein,  um  die  Infection  des  Neugeborenen  zu  erkl&ren ;  einige 
Bacillen  kOnnen  in  den  letzten  Augenblickep  des  Lebens  der  Mutter  auf 
den  Fötus  übergegangen  sein. 

Im  März  1888,  als  ich  meine  Untersuchungen  schon  begonnen  hatte^ 
wurde  von  Malyoz^)  in  den  PASTEU&'schen  Annalen  eine  Arbeit  über 
denselben  Gegenstand  veröfifentlicht,  worin  behauptet  wurde,  die  Milz- 
brandbacillen  gingen  nur  in  wenigen  Fällen  und  in  sehr  geringer  Menge 
von  der  Mutter  auf  den  Fötus  über.  Malyoz  erklärte  diesen  Uebergang 
durch  punktförmige  Hämorrhagieen,  welche  die  mütterlichen  Gefässe  mit 
denen  des  Fötus  in  Verbindung  setzen  würden. 

Im  Juni  1888  veröffentlichte  Wolff  ')  eine  zweite  Arbeit  über  die- 
selbe Frage  und  kam  zu  dem  Schlüsse,  der  Uebergang  finde  nur  in  sehr 
seltenen  Fällen  statt 

Im  Juli  desselben  Jahres  beschrieb  Romano  ^)  einen  Fall  von  Pustula 
maligna,  welche  nicht  auf  den  Fötus  überging.  Aber  es  ist  zu  bemerken, 
dass  die  Frau  drei  Tage  vor  ihrem  Tode  entbunden  wurde,  als  in 
dem  mütterlichen  Blute  sich  noch  wenige  Bacillen  befinden  mussten^ 
80  dass  dieser  Fall  nicht  gegen  die  Möglichkeit  der  Uebertragung 
spricht 

Bei  der  61.  Versammlung  der  deutschen  Aerzte  und  Naturforscher^) 
behanddte  BiRCH-HiBScraFELD  seine  Versuche  über  die  Frage,  ob  und 
wie  die  Uebertragung  der  Infectionskrankheiten  von  der  Mutter  auf  den 
Fötus  zu  Stande  komme.  Er  experimentirte  an  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen mit  positivem,  an  Mäusen  dagegen  mit  negativem  Erfolg. 
Er  fand  Milzbrandbadllen  an  den  Berührungspunkten  der  mütterlichen 
Placenta  mit  dem  Chorion,  wo  sie,  wie  er  sagt,  sowohl  in  das  Amnion 
und  die  Amniosflüssigkeit,  als  in  die  Blutgefässe,  die  Leber  u.  s.  w.  des 
Embryos  übergehen  würden.  Nach  seiner  Meinung  würden  in  der  Pla> 
centa  Degenerationen  entstehen,  welche  diesen  Uebergang  erlaubten. 

Nach  Eröfihung  der  Discussion  brachte  Oäbtner  die  Meinung  vor^ 


1)  Maltoz,  Sar  la  transmissiou  intraplacentaire  des  microorganismes. 
Annales  de  Finstitut  Pasteur,  25  Mars  1888. 

2)  M.  Wulff,  Ueber  Vererbung  von  Infectionskrankheiten.  VmcHow's 
Archiv,  April  1888,  p.  136. 

8)  S.  BoMANO,  Sopra  un  caso  di  pnstula  maligna  non  transmesa  dalla 
madre  al  feto.     Morgagni,  Lnglio  1888,  Bd.  I,  No.  7. 

4)  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte.  Section  f&r 
allgem.  Pathol.  und  pathol.  Anat.,  1.  Sitzung.  —  Berliner  klinische  Wochen- 
schrift, No.  41,  8.  Oct.  1888. 
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dass  dies  nicht  im  Allgemeinen  stattfindet,  sondern  nur  bei  den  Kanin* 
chen  und  bei  der  Milzbrandinfection. 

VmcHOW  aber  sagte,  nach  seiner  Ansicht  seien  es  primitive  Altera- 
tionen der  Placenta,  welche  den  Uebergang  der  Bacillen  erlauben,  und 
dieser  Uebergang  würde  bei  normaler  Placenta  nicht  möglich  sein. 

BiRCH-HiRSCHFELD  behauptete,  die  Alterationen  würden  in  der  Pla- 
centa durch  die  Bacillen  selbst  hervorgebracht. 

Marchand  fügte  hinzu,  er  habe  an  Meerschweinchen  fast  immer  mit 
negativem,  nur  ein  einziges  Mal  mit  positivem  Resultat  experimentirt. 

In  demselben  Jahre  hat  auch  Oberdiek  M  ^ine  im  Jahre  1885  ge- 
machte Arbeit  über  die  Uebertragung  verschiedener  Mikroorganismen 
durch  die  Placenta  hindurch  veröffentlicht;  er  zieht  den  Schluss,  dass 
der  Milzbrand  nicht  hindurchgeht.  Seine  Experimente,  diese  Krankheit 
betreffend,  sind  nur  drei,  zwei  an  Kaninchen,  eines  an  Mäusen,  also  an 
Thieren,  welche,  soviel  man  weiss,  zu  dieser  Art  von  Untersuchungen 
wenig  geeignet  sind. 

Auch  RoSENBLATH  ^)  hat  über  den  Uebergang  des  Milzbrandes  von 
der  Mutter  auf  den  Fötus  Versuche  angestellt  und  schliesst,  dass  bei 
den  Meerschweinchen  ein  Uebergang  der  Bacillen  vorkomme,  dass  dies 
aber  die  Ausnahme  bilde.  Als  Ursache  davon  deutet  er  auf  die  Möglich- 
keit von  Hämorrhagieen,  durch  krankhafte  Processe  veranlasst,  oder  auf 
eine  durch  Leukocyten  vermittelte  Uebertragung,  obgleich  der  Uebergang 
dieser  ebenso  selten  sei,  als  der  der  Mikroorganismen. 

Im  Jahre  1889  veröffentlichte  Max  Simon  ^)  eine  Arbeit  über  diesen 
Gegenstand.  Er  sagt,  in  gewissen  Fällen  finde  in  der  That  die  Ueber- 
tragung der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  statt  und  glaubt, 
die  Mikroorganismen  könnten  direct  aus  der  Uteruswand  oder  aus  der 
Placenta  in  die  Hüllen  des  Fötus  überwandern,  wenn  die  Infection  von 
ungewöhnlich  langer  Dauer  ist;  wenn  sie  sehr  lang  sei,  würde  man  auch 
Bacillen  in  den  Organen  des  Fötus  finden. 

Ich  begann  gegen  Ende  des  Jahres  1888  Versuche  anzustellen,  die 
ich  aber  unterbrechen  musste  und  nur  nach  vielen  Monaten  wieder  auf- 
nehmen konnte,  aus  Gründen,  welche  hier  nicht  erklärt  zu  werden 
brauchen. 

Die  erste  Versuchsreibe  begreift  15  Experimente,  bei  denen  ich 
Meerschweinchen  in  verschiedenen  Epochen  der  Trächtigkeit  zu  in- 
oculireu  suchte:  von  ihnen  erhielt  ich  37  Fötus. 

Die  von  mir  gewöhnlich  befolgte  Methode  war  folgende: 


1)  Loco  citato. 

2)  RosENBLATH,  Ueber  die  Uebergangsfähigkeit  der  Milzbrandbacillen 
von  der  Mutter  auf  den  Fötus.     Vibchow's  Archiv,  115.  Bd.,  1889. 

3)  Max  Simon  ,  Beitrag  zur  Lehre  von  dem  Uebergang  pathogener 
Mikroorganismen  von  Mutter  auf  Fötus.  Zeitschr.  für  G-eburtshilfe  und 
Gynäkologie,  Bd.  XVII,   H.  1,  S.  126, 
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Ich  machte  auf  dem  Bücken  des  Meerschweinchens  eine  kleine 
Wunde  und  vereinigte  die  beiden  Känder  durch  eine  Naht,  welche  ich 
zusammenzog,  sobald  die  Inoculation  ausgeführt  war.  Dies  geschah  mit 
ganz  sporificirtem  Virus,  um  immer  ein  seiner  Wirkungsfähigkeit  nach 
gleich  starkes  Virus  zu  verwenden.  Ich  gebrauchte  Culturen  in  hängen- 
den Tropfen,  wobei  ich  immer  zu  der  Inoculation  einen  neuen  Tropfen 
nahm.  • 

Sobald  die  Mutter  gestorben  war,  ging  ich  an  die  Section :  ich  unter- 
band den  Uterus  an  seinen  finden,  nahm  ihn  heraus  und  warf  ihn  so- 
gleich in  Alkohol  von  90<^/o.  Nach  einigen  Stunden  öffnete  ich  den 
Uterus  und  Sack,  nahm  ein  wenig  Amniosflüssigkeit  zur  Untersuchung 
heraus,  mass  den  Fötus  und  brachte  alles  in  den  90^/o-igen  Alkohol 
zurück. 

Später  dachte  ich  daran,  dass  ich  die  Organe  des  Fötus  viel  leichter 
untersuchen  könnte,  nachdem  ich  ihn  in  Brutwärme  gebracht  hätte,  denn 
wenn  erst  sehr  wenige  Bacillen  übergegangen  wären,  so  würden  sie  leichter 
aufzufinden  sein,  nachdem  sie  sich   in   der  Brutwärme  vermehrt  hätten. 

Zu  diesem  Zwecke  nahm  ich  den  Uterus  nach  dem  Tode  der  Mutter 
auf  die  gewöhnliche  Weise  heraus,  tauchte  ihn  in  eine  Sublimatlösung 
(2  ^/o)  und  verbrannte  dann  das  Gewebe  des  Uterus  mit  einer  glühenden 
Messerklinge  bis  auf  den  Sack,  worauf  ich  mit  einer  sterilisirten  gläsernen 
Pipette  die  Amniosflüssigkeit  aspirirte,  um  sie  zu  untersuchen  und  Cul- 
turen damit  anzulegen.  Dann  nahm  ich  mit  allen  nöthigen  Vorsichts- 
maassregeln  den  Fötus  heraus  (nachdem  ich  mich  zuerst  vergewissert 
hatte,  ob  er  noch  lebe,  zu  welchem  Zweck  ich  bei  grösseren  Embryonen 
die  Bewegungen  beobachtete  und  die  kleinen  öffnete,  um  zu  sehen,  ob 
das  Herz  noch  pulsirte,  doch  sage  ich  sogleich,  dass  es  mir  nur  in  sehr 
wenigen  Fällen  gelang,  dies  festzustellen),  brachte  ihn  in  eine  feuchte 
Kammer,  in  einen  Thermostaten  von  30^  C,  um  ihn  zu  brüten,  und 
brachte  in  dieselbe  Wärmkammer  eine  Tropfencultur  von  dem  Blute  der 
Mutter.  Nach  einigen  Stunden  untersuchte  ich  die  Tropfencultur,  und 
sobald  sich  die  Filamente  gebildet  hatten,  warf  ich  den  Fötus  in  Alkohol 
von  90  ®,  nachdem  ich  zuerst  Culturen  von  Stücken  verschiedener  Organe 
desselben  gemacht  hatte. 

Nach  einigen  Tagen  machte  ich  Schnitte  durch  die  Leber,  das  Herz, 
die  Milz,  die  Nabelvenen  und  den  Nabelstrang,  welche  dann  nach  der 
Methode  von  Gram  gefärbt  und  untersucht  wurden. 

Dann  machte  ich  Serienschnitte  durch  die  zuerst  mit  Alaun-Karmin 
gefärbte  Placenta,  um  den  Bau  des  Organs  zu  sehen;  dann  färbte  ich 
sie  nach  Gbam's  Methode,  um  die  Bacillen  zu  erkennen,  und  so  gelang 
es  mir,  die  Beziehungen  zwischen  diesen  und  der  Placenta  genau  fest- 
zustellen. Ich  versuchte  verschiedene  Färbungsmethoden,  erhielt  aber 
die  besten  Erfolge  mit  Alaun-Karmin  und  Borax-Karmin  zusammen  mit 
den  Methoden  von  Gram  und  Ribbert. 
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Ich  werde  nur  über  die  Versuche  berichten,  welche  hier  in  Betracht 
kommen,  denn  in  einigen  Fällen  geschah  es,  dass  das  Meerschweinchra 
abortirte,  ehe  es  Symptome  von  Milzbrand  zeigte,  und  in  diesen  Embry- 
onen, wie  vorauszusehen  war,  fand  ich  keine  Bacillen.  Wie  ich  zeigen 
werde,  müssen  diese  im  mütterlichen  Blute  in  grosser  Menge  vorhanden 
sein,  wenn  sie  durch  die  Placenta  io  das  Blut  des  Fötus  übergehen  soUen. 

Versuch  1. 

Am  13.  Januar  1888  um  1  Uhr  Nachmittags  inoculirte  ich  ein  trach- 
tiges Meerschweinchen  in  sehr  vorgeschrittenem  Schwangerschafbszustand. 
Es  starb  am  15.  um  5  Uhr  Morgens.  Bei  Untersuchung  des  Blutes  der 
Mutter  fand  ich  sehr  zahlreiche  Bacillen.  Dagegen  fand  ich  keine  solchen 
in  der  Amnionflüssigkeit,  im  Amnion  und  in  den  Organen  des  Fötus.  (Die 
Embryonen  massen  :  der  eine  9,7  cm,  der  andere  10  cm.) 

Versuch  2. 

Am  17.  Januar  um  11  Uhr  Vormittags  inoculirte  ich  ein  in  der 
Trächtigkeit  sehr  weit  vorgerücktes  Meerschweinchen.  Es  starb  am  19. 
um  6  Uhr  früh. 

Sehr  viele  Milzbrandbacillen  im  Blute  der  Mutter,  keine  in  den  Or- 
ganen des  Fötus,  der  Amnionflüssigkeit  und  dem  Amnion.  Die  beiden 
Embryonen  messen  jeder  10  cm. 

Diese  negativen  Erfolge  brachten  mich  dazu,  die  Incubationsmethode 
anzunehmen,  denn  wenn  es  sich  um  ausgetragene  Embryonen  handelte,  so 
war  es  sehr  schwer,  mit  vollkommener  Sicherheit  zu  behaupten,  es  seien 
keine  Bacillen  übergegangen,  da  dies  mit  nur  wenigen  geschehen  sein 
konnte,  die  sich  in  den  nicht  untersuchten  Theilen    der  Organe   befanden. 

Versuch  3. 

Am  28.  Januar  um  6  Uhr  Abends  inoculirte  ich  ein  trächtiges 
Meerschweinchen  in  nicht  weit  vorgerücktem  Schwangerschaf^zustand ;  es 
starb  am  31.  um  Mittag. 

Ich  fand  sehr  zahlreiche  Bacillen  im  Blute  der  Mutter  und  eine 
massige  Zahl  derselben  auch  in  den  Organen  der  beiden  Embryonen,  von 
denen  der  eine  6,5,  der  andere  6,3  cm  mass.  Auch  die  mit  Theilen  dieser 
Organe  angestellten  Oulturen  gaben  ein  positives  Resultat. 

Ich  fand  keine  Bacillen  im  Amnion,  in  der  Amnionflüssigkeit  und  im 
Mageninhalt;  wohl  aber  zeigten  sich  einige  wenige  im  Nabdstrange,  ge- 
nauer in  der  Nabelvene;  ich  habe  den  ganzen  Nabelstrang  in  Schnitte 
zerlegt  und  untersucht. 

Versuch  4. 

Am  5.  März  um  10  Uhr  Morgens  inoculirte  ich  ein  trächtiges  Meer- 
schweinchen; es  starb  am  7.  um  5  Uhr  Abends.  Es  enthielt  2  Embry- 
onen, jeder  2  cm  lang. 

Sehr  viele  Milzbrandbacillen  im  Blute  der  Mutter. 

Viele  Milzbrandbacillen  in  den  Organen  der  Embryonen.  Die  mit 
Theilen  von  diesen  angestellten  Culturen  bestätigten  den  mikroskopischen 
Befund.  Einige  Bacillen  fanden  sich  auch  im  Amnion  und  in  der  Amnion- 
flüssigkeit. In  den  Schnitten  durch  den  Nabelstrang  des  einen  Fötus  ge- 
lang es  mir  in  der  Nabelvene  eine  kleine  Oruppe  von  Bacillen  auf- 
zufinden. 
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Versuch  5. 

Am  25.  März  um  5  Uhr  Abends  inficirte  ich  ein  Meerschweinchen 
im  An&ng  der  Trächtigkeit,  es  starb  am  28.  um  6  Uhr  Morgens. 

Sehr  viele  Milzbrandbacillen  im  Blute  der  Mutter. 

Der  Uterus  enthielt  3  Embryonen,  jeder  1  cm  lang.  In  zweien  fand 
ich  mehrere  Bacillen  in  der  Leber,  und  auch  einige  im  Amnion  und  in  der 
Amnionflüssigkeit.  In  dem  einen,  den  ich  ganz  in  Schnitte  zerlegte,  fanden 
sich  keine.  (Dieser  Fötus  bot  Zeichen  von  Alteration  dar,  so  dass  man 
glauben  musste,  er  sei  seit  einiger  Zeit  abgestorben.  Dadurch  erklärt  es 
sich,  dass  auf  ihn  keine  Bacillen  übergegangen  waren.) 

Versuch  6. 

Am  16.  April  um  3  Uhr  Nachmittags  inoculirte  ich  ein  trächtiges 
Meerschweinchen;  es  starb  am  18.  um  3  Uhr  Nachmittags. 

Das  Thier  war  am  Ende  seiner  Schwangerschaft  und  enthielt  2  Em- 
bryonen von  je  10,5  cm  Länge. 

Ich  fand  sehr  zahlreiche  Milzbrandbacillen  im  mütterlichen  Blute, 
einige  auch  in  den  Organen  der  Embryonen,  aber  keine  im  Nabelstrang, 
im  Amnion,  in  der  Amnionflüssigkeit  und  im  Mageninhalte. 

Ich  erhielt  Gulturen  von  Milzbrandbacillen  aus  Theilen  der  fötalen 
Organe. 

Versuch  7. 

Am  22.  April  um  4  Uhr  Nachmittags  inficirte  ich  ein  Meerschwein- 
chen, welches  am  24.  um  1  Uhr  Nachmittags  starb.  Es  enthielt  2  Em- 
bryonen von  3,5  cm  Länge. 

Sehr  zahlreiche  Bacillen  im  Blute  der  Mutter.  Auch  in  den  Fötal* 
Organen  finden  sie  sich  in  massiger  Zahl.  Auch  hier  ist  die  Gultur 
erfolgreich. 

Keine  Bacillen  fanden  sich  im  Amnion,  der  Amnionflüssigkeit,  im 
Nabelstrang  und  Mageninhalte. 

Versuche  8  und  9. 

Am  24.  April  um  4  Uhr  Nachmittags  wurden  zwei  Meerschweinchen 
inoculirt,  von  denen  das  eine  um  3,  das  andere  um  6  Uhr  Nachmittags 
am  26.  Apiil  starb. 

Das  eine  enthielt  2  Embryonen,  10  cm  lang,  in  deren  Organen  sowie 
in  deren  Anhängen  ich  keine  Bacillen  fand;  auch  die  Culturen  ergaben 
deren  nicht. 

Das  andere  enthielt  3  Embryonen,  jeder  5,5  cm  lang,  in  deren  Or- 
ganen ich  einige  Bacillen  fand.  Positives  Resultat  mit  den  Culturen  der 
fötalen  Eingeweide,  negatives  dagegen  mit  dem  Amnion,  der  Amnion- 
flüssigkeit, dem  Nabelstrang  und  dem  Mageninhalt 

Wie  gewöhnlich  sehr  zahlreiche  Bacillen  im  Blute  beider  Mütter. 

Versuch  10. 

Am  17.  Mai  um  3  Uhr  Nachmittags  inoculirte  ich  ein  Meerschwein- 
chen, welches  am  20.  um  3  Uhr  Nachmittags  starb,  mit  sehr  zahlreichen 
Milzbrandbacillen  im  Blute. 

Es  enthielt  4  Embryonen,  von  denen  drei  8  mm  lang ;  von  dem  einen 
fand  ich  nur  zwei,  wie  es  schien,  dem  Kopf  und  dem  Schwanzende  ent- 
sprechende  Stücke,    die    dazu   gehörende  Placenta  war  atrophisch.      In 
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diesen  beiden  Stücken  fanden  sich  keine  Bacillen  (was  keiner  Erklämng 
bedarf),  während  in  den  anderen  Embryonen  solche  vorhanden  waren. 
Es  gelang  mir  nicht,  sie  im  Amnion,  der  Amnionflüssigkeit  u.  s.  w.  anf- 
zuflnden. 

Versuch  11. 

Am  21.  Mai  um  1  Uhr  inficirte  ich  ein  Meerschweinchen,  welches 
am  23.  um  5  Uhr  Abends  starb  und  2  Embryonen  von  je  5  cm  Länge 
enthielt. 

Ich  fand  sehr  zahlreiche  Milzbrandbacillen  im  mütterlichen  Blute,  in 
massiger  Zahl  in  den  fötalen  Organen  und  erhielt  bei  den  Gulturen  posi- 
tive Resultate  mit  einem  Theile  derselben.  In  den  Annexen  des  Fötus 
fand  ich  keine  Bacillen. 

Versuch  12. 

Am  2.  Juli  inoculirte  ich  ein  trächtiges  Meerschweinchen,  welches  60 
Stunden  darauf  starb. 

Es  befand  sich  am  Ende  der  Schwangerschaft  mit  3  Embryonen  von 
10  cm  Länge.  Man  fand  keine  Bacillen  in  den  Anhängen  und  Organen 
der  Embryonen,  weder  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  noch  in  den 
Culturen,  während  sie  im  Blute  der  Mutter  sehr  zahlreich  waren. 

Versuch  13. 

Am  9.  Juli  inficirte  ich  ein  Meerschweinchen,  welches  nach  48  Stunden 
starb.     6  Embryonen,  wenig  über  5  cm  lang. 

Sehr  viele  Bacillen  im  mütterlichen  Blute ;  negatives  B^sultat  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  und  bei  den  Culturen  mit  den  Organen 
und  Annexen  der  Embryonen. 

Versuch  14. 

Ein  weiteres  negatives  Besultat  wurde  mit  einem  9  cm  langen  Fötus 
erhalten,  welcher  sich  in  einem  Meerschweinchen  vorfand,  welches  am 
16.  Juli  um  1  Uhr  Nachmittags  inoculirt  wurde  und  am  17.  um  6  Uhr 
Abends  starb.     Sein  Blut  enthielt  sehr  zahlreiche  Milzbrandbacillen. 

Versuch  15. 

Am  18.  Juli  um  4  Uhr  Abends  inficirte  ich  ein  Meerschweinchen, 
welches  am  20.  um  5  Uhr  Abends  starb. 

Es  enthielt  2  Embryonen,  der  eine  8,8,  der  andere  8,6  cm  lang,  in 
deren  Eingeweiden  oder  Annexen  es  mir  nicht  gelang,  mit  dem  Mikroskop 
oder  durch  Culturen  Bacillen  aufzufinden. 

Dagegen  enthielt  das  mütterliche  Blut  sehr  zahlreiche  Bacillen. 

Zum  Schlüsse  kann  ich  über  diese  15  Versuche  sagen,  dass 
in  8  Fällen  mit  Gewissheit  der  Uebergang  stattfand,  und  kann  also 
versichern,  dass  bei  Meerschweinchen  die  MilzbrandbacilleD  in  einer 
massigen  Zahl  von  Fällen  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen. 

Ich  habe  noch  Dicht  mit  Sicherheit  feststellen  können,  ob  die  Ver- 
schiedenheit der  Periode  der  Trächtigkeit  auf  den  Uebergang  Ein- 
fluss  ausübt,  entweder  wegen  der  Veränderungen,  welche  die  Placenta 
vom  ersten  bis  zum  letzten  Augenblick  ihrer  Entwicklung  erfährt, 
oder  weil  die  reifen  Embryonen  leichter    als  die  andern  während  der 
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InfectioD  der  Mutter  sterben  können,  wenn  sich  im  mütterlichen  Blute 
noch  nicht  viele  Bacillen  vorfinden.  Es  wäre  sehr  vemunftgemäss,  eine 
yon  diesen  beiden  Hypothesen  anzunehmen  (welche  sehr  wohl  die  ein- 
ander widersprechenden  Resultate  der  Forscher  erklären  würden), 
denn  yon  den  7  negativen  Fällen  handelte  es  sich  in  6  um  Meer- 
schweinchen in  der  letzten  Trächtigkeitsperiode.  Bei  den  beiden  ersten 
Versuchen,  bei  denen  keine  Bacillen  zu  finden  waren,  wurden  die  Em- 
bryonen nicht  in  Brutwärme  gebracht;  daher  kann  man,  wie  ich  schon 
sagte,  den  Uebergang  nicht  mit  Gewissheit  ausschliessen.  In  einem  Falle 
(Vers.  6)  von  reifen  Embryonen  ergab  sich  ein  positives  Resultat. 

Ob  die  eine,  oder  die  andere  der  angedeuteten  Ursachen  vor- 
wiegenden Einfluss  besitzt,  kann  ich  nicht  mit  voller  Sicherheit  behaupten, 
denn  nicht  immer  war  es  mir  möglich,  festzustellen,  ob  die  Embryonen 
beim  Tode  der  Mutter  noch  lebten.  Aber  über  diesen  Punkt  beabsichtige 
ich  noch  eine  grössere  Anzahl  von  Versuchen  anzustellen. 

Max  Simon  ^)  glaubte,  dass  die  mehr  oder  weniger  lange  Dauer 
der  Infection  auf  den  Uebergang  der  Bacillen  von  grossem  Einfluss  sei, 
so  dass  er  seine  Untersuchungen  in  folgende  drei  Gruppen  zusammen- 
fasst: 

1.  Ungewöhnlich  kurze  Dauer  der  Krankheit. 

Die  mütterliche  Placenta  enthält  Bacillen.  Die  fötale  Placenta,  die 
Eihäute,  die  Amnionflüssigkeit,  der  Fötus  sind  frei  von  ihnen. 

2.  Gewöhnliche  Dauer  der  Krankheit. 

Die  mütterliche  Placenta  enthält  viele  Bacillen,  das  fötale  Gewebe 
enthält  mehr  oder  weniger  Bacillen,  die  Hüllen  des  Fötus,  die  Amnion- 
flüssigkeit, die  Körperoberfläche  des  Fötus  enthalten  reichlich  Ba- 
cillen.   Der  Fötus  ist  frei  von  Bacillen. 

3.  Ungewöhnlich  lange  Dauer  der  Krankheit. 

Befund  wie  bei  No.  2;  ausserdem  enthält  der  Fötus  Bacillen,  welche 
sowohl  unter  dem  Mikroskop,  als  in  Gulturen  angetrofien  werden. 

Aus  meinen  Versuchen  kann  ich  diese  Schlüsse  nicht  ziehen,  und 
zwar  aus  mehreren  Gründen. 

1.  Ich  fand  Bacillen  in  den  Organen  yom  Fötus  eines  nach  72 
Stunden  gestorbenen  Meerschweinchens,  ebenso  wie  in  denen  der  Em- 
bryonen eines  nach  43  Stunden  gestorbenen.  Ich  führe  diese  beiden 
Fälle  als  Extreme  an,  aber  dasselbe  geschah  auch  in  dazwischen  liegenden 
Zeiten  (46,  48,  50,  52  Stunden). 

2.  Ich  habe  immer  bestätigt  gefunden,  dass  im  mütterlichen  Blute 
die  Milzbrandbacillen  erst  4  bis  5  Stunden  vor  dem  Tode  häufig; 
werden,    wie  lange  auch  die  Infection  im  Ganzen  gedauert  haben  mag. 

3.  Unter  den  8  Versuchen  mit  positivem  Resultat  gelang  es  mir 
nur  zweimal,  Bacillen  im  Amnion,  in  der  Amnionflüssigkeit  und  im  Magen- 
inhalte aufzufinden. 

1)  Loco  citato. 
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4.  Man  begreift  Dicht,  dasB,  wenn  viele  Bacillen  in  der  Ammon- 
flüssigkeit  sind,  welche  yon  dem  FötuB  yerschlackt  wird,  sich  deren  nicht 
im  Magen  des  Fötus  yorfinden  sollen. 

Wie  kommt  nun  der  Durchgang  der  Milzbrandbacillen  durch  die 
Placenta  /u  Stande? 

BiRCH-HiBSOHFEU)^)  Sagte,  aus  der  Placenta  gingen  die  Bacillen 
sowohl  in  das  Amnion  und  die  Amnionflüssigkeit,  wie  in  die  ffttalea 
Organe  über  (was  auch  ich  in  einigen  Fällen  habe  bestätigen  kdnnra). 
Man  könnte  also  glauben,  die  in  die  Amnionflüssigkeit  gelangten  Bacillen 
würden  von  dem  Fötus  verschluckt  und  drängen  aus  dem  Magen  ins 
Blut  ein. 

Aber,  wie  ich  schon  sagte,  nicht  in  allen  Fällen,  in  denen  ich 
Bacillen  in  den  fötalen  Organen  fand,  traf  ich  sie  auch  in  der 
Amnionflüssigkeit  und  im  Mageninhalte  an.  Ausserdem  geUng  es  mir, 
bei  Untersuchung  des  Nabelstrangs  Bacillen  in  der  Nabelvene  zu  finden 
(Vers.  3  und  4),  was  ohne  allen  Zweifel  den  Weg  andeutet,  dem  die 
Mikroorganismen  gefolgt  sind. 

Man  wird  also  die  Ursache  dieses  Uebergangs  anderswo  zu  suchen 
haben;  die  vorzüglichsten  Erklärungen,  zu  denen  man  seine  Zuflucht 
nehmen  kann,  sind  folgende: 

das  Entstehen  von  Hämorrhagieen,  durch  welche  die  Ge- 
fässwände  zerrissen  werden,  so  dass  Blut  aus  den  mütterlichen  Gefi&ssen 
in  die  des  Fötus  übergehen  und  die  Milzbrandbacillen  mit  sich  führen 
könnte ; 

ein  Uebergang  ähnlich  der  Diapedesis,  also  Durchgang 
der  Bacillen  durch  die  Wände,  ohne  dass  diese  zerrissen  werden; 

ein  Uebergang  vermittelst  der  weissen  Blutkörper- 
chen, welche  sich  der  Bacillen  bemächtigen  und  sie  aus  den  mütter- 
lichen Gefässen  in  die  Girculation  des  Fötus  überführen. 

Was  die  erste  Annahme  betrifft,  so  habe  ich  viele  Schnitte  durch 
Placenten  von  milzbrandkranken  Thieren  untersucht  und  niemals  wirkliche 
Hämorrhagieen,  auch  nicht  die  kleinsten,  constatiren  können. 

Malyoz  '),  welcher  der  Meinung  ist,  dass  der  Uebergang  der  Milz- 
brandbacillen von  der  Mutter  auf  den  Fötus  durch  Hämorrhagieen  zu 
Stande  komme»  giebt  an,  man  könne  besonders  in  der  Nachbarschaft  der 
intracotyledonaren  Septen  kleine,  sehr  zahlreiche  hämorrhagische  Punkte 
unterscheiden,  welche  man  am  besten  bei  geringer  Vergrösserung,  mit 
einer  einfachen  Lupe,  sehe. 

Aber  wie  kann  man  bei  einem  so  ausgezeichnet  gefässreichen  Organe, 
wie  die  Placenta,  den  Zweifel  beseitigen,  dass  man  es  vielmehr  mit  Ge- 
fässdurchschnitten  zu  thun  hat?  In  der  That  habe  auch  ich,  wenn  ich 
bei  geringer  Vergrösserung  Schnitte  solcher  Placenten  untersuchte,  oft 

1)  Logo  oitato. 

2)  Loco  citato. 
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den  Eindruck  von  kleinen  Hämorrhagieen  erbalten,  aber  wenn  icb  diese 
angeblichen  Hämorrhagieen  bei  stärkerer  Vergrösserong  untersuchte,  konnte 
ich  mich  immer  überzeugen,  dass  es  sich  vielmehr  um  Querschnitte  blut- 
reicher Venen  handelte. 

Bei  der  Untersuchung  vieler  Schnitte  durch  Placenten  bemerkte 
ich,  dass  an  gewissen  Stellen  sich  sehr  viele  Bacillen  in  kleinen  Blut- 
gefllssen  befinden,  in  einigen  wahre  Anhäufungen,  welche  ihr  ganzes  Lumen 
ausfüllen,  auch  beobachtete  ich  Bacillen  quer  durch  die  Wände  der  Ge- 
fässe  gehend,  einige  zur  Hälfte  innerhalb  der  Wand  und  zur  andern  Hälfte 
in  dem  Lumen  des  Gefässes,  und  endlich  sah  ich  Bacillen  zwischen  den 
Zellen  der  Decidua,  welche  sich  zwischen  den  mfltterlichen  und  den  f&talen 
Zotten  des  Cotyledonaltheiles  der  Placenta  befanden  (s.  Taf.  VIU,  Fig.  1). 

Da  die  Beobachtungen  an  auf  einander  folgenden  Serienschnitten 
dieses  Organs  gemacht  worden  sind,  so  kann  der  Einwurf  nicht  gemacht 
werden,  die  Bacillen,  welche  ich  durch  die  Wand  gehen  sah,  seien  viel- 
mehr im  /Begrifi  gewesen,  in  ein  sehr  kleines  CoUateralgefiäss  einzutreten. 
Wenn  die  Schnitte  nicht  in  Serien  untersucht  worden  wären,  so  wäre 
bei  dem  grossen  Gefässreichthum  des  Organs  ein  Irrthum  nicht  unmög- 
lich gewesen. 

Man  könnte  auch  den  Einwurf  machen,  die  Bacillen  zwischen  den 
Zdlen  der  Decidua  hätten  sich  da  in  Folge  von  Hämorrhagieen  befunden ; 
aber  dann  hätten  sich  in  der  Nähe  der  Bacillen  immer  rothe  Blutkör- 
perchen befinden  müssen,  während  ich  in  einigen  Fällen  die  Gegen- 
wart von  Bacillen  ohne  rothe  Blutkörperchen  zu  constatiren  hatte. 

Wenn  dagegen  die  Bacillen  durch  die  weissen  Blutkörperchen  über- 
geführt worden  wären,  so  hätte  man  in  den  Gefässwänden  und  zwischen 
den  Zellen  der  Decidua  Leukocyten  finden  müssen,  welche  Bacillen  ent- 
hielten, was  ich  weder  in  der  Placenta,  noch  in  den  anderen  von  mir 
untersuchten  Organen  angetroffen  habe.  Diese  Resultate  stimmen  mit 
denen  überein,  welche  W yssoko witsch  ^)  und  Fodor*)  bei  ihren  Unter- 
suchungen über  die  Elimination  der  in  das  Blut  lebender  Thieren  inji- 
drten  Bacillen  gefunden  haben. 

Dann  haben  in  neuerer  Zeit  die  Untersuchungen  von  Baumgabten  ") 
und  seinen  Schülern,  Petrüschkt  *),  Wolfhbim  '')  und  Anderer  es  sehr 


1)  Wyssoko WITSCH,  üeber  die  Schicksale  der  ins  Blut  injicirten  Mikro- 
organismen im  Körper  der  Warmblüter.  R.  Koches  Zeitschr.  für  Hygiene, 
1886,  Bd.  I,  H.  1,  S.  45. 

2)  VON  FoDOB,  Bakterien  im  Blute  lebender  Thiere.  Archiv  für 
Hygiene,  IV,  1886.  S.  129. 

3)  JBAUHaABTBN,  Lehrbuch  der  pathologischen  Mykologie,  Bd.  1  u.  2. 

4)  Peteuschkt,  S.  Untersuchungen  über  die  Immunität  des  Frosches 
gegen  Milzbrand.  Beitr.  zur  pathol.  Anat.  und  allgem.  PathoL,  Bd.  III, 
1888,  S.  357. 

5)  Wolfhbim,  P.,  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Phagocytenlehre,  Bei- 
träge zur  pathol.  Anat.  und  allgem.  Pathol.,  III,   1888,  S.  403. 

Zi««Ier,  Bdträge  zur  path.  Anat.    X.  Bd.  21 
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zweifelhaft  gemacht,  ob  die  weissen  Blutkörperchen  sich  lebender  Bak- 
terien bemächtigen  können,  im  Widerspruch  gegen  die  Phagocytentheorie, 
welche  Metschnikoff  ^)  und  seine  Schule  aufgestellt  haben. 

Aus  dieser  ersten  Reihe  yon  Versuchen  würde  also  folgen,  dass  wirk- 
liche Zerreissungen  der  Gefässwände  nicht  stattfinden,  dass  weisse  Blut- 
körperchen keine  lebenden  Milzbrandbacillen  einschliessen  und  aus  dem 
mütterlichen  Organismus  in  den  des  Fötus  überführen,  und  es  ist  also 
nöthig,  eine  andere  Erklärung  dieses  Uebergangs  aufeusuchen. 

Es  wäre  interessant,  das  Phänomen  auf  der  That  zu  ergreifen  und 
auf  absolute  Weise  festzustellen,  aber  es  ist  nicht  nöthig,  die  Gründe 
aufzuzählen,  warum  dies  bei  einem  Organe,  wie  die  Placenta,  durchaus 
unmöglich  ist. 

Man  könnte  versuchen,  in  irgend  einem  andern  Gefässdistrict  den 
Beweis  zu  führen.  Zuerst  hatte  ich  den  Gedanken,  den  classischen 
Boden  zu  benutzen,  auf  welchem  die  bedeutendsten  mikroskopischen  Be- 
obachtungen dieser  Art  gemacht  worden  sind,  nämlich  das  Mesenterium. 
Die  Meerschweinchen,  an  denen  ich  schon  experimentirt  hatte,  würden 
sich  wegen  ihrer  Kleinheit  und  besonders  wegen  der  Feinheit  und 
Durchsichtigkeit  ihres  Mesenteriums  sehr  gut  dazu  geeignet  haben. 
Aber  andrerseits  wäre  es  sehr  schwierig  gewesen,  einen  ungefärbten  Ba- 
cillus zu  erkennen,  welcher  zugleich  mit  den  Elementen  des  Blutes  schnell 
durch  den  Blutstrom  fortgerissen  wird.  Man  wäre  immer  dem  Einwurfe 
ausgesetzt,  der  blosse  Act  der  Aubsreitung  des  Mesenteriums,  der  Ein- 
fluss  der  atmosphärischen  Luft,  mit  einem  Worte  alle  operativen  Ein- 
grifie,  welche  zu  einem  solchen  Versuche  nöthig  sind,  könnten  für  sich 
allein  Gefässveränderungen  hervorbringen,  welche  den  Durchgang  der  Ba- 
cillen erklärten. 

Wenn  es  mir  aus  diesen  Gründen  unnütz  erschien,  den  directen 
Uebergang  der  Milzbrandbacillen  beobachten  zu  wollen,  so  glaubte  ich 
doch,  dass  es  einigen  Werth  haben  würde,  wenn  ich  diese  Bacillen,  nach- 
dem sie  schon  aus  den  Gelassen  ausgetreten  sind,  nachwiese,  und  be- 
diente mich  dazu  eines  Kunstgriffs. 

Ich  dachte  daran,  in  die  Peritonealhöhle  ein  Stückchen  einer  weichen 
Substanz  einzuführen,  das  mit  allen  Vorsichtsmaassregeln  vollkommen 
aseptisch  gemacht  wäre,  um  möglichst  wenig  Reiz  hervorzubringen. 
Dieses  würde  so  in  einigermaassen  ähnliche  Umstände  versetzt  werden^ 
wie  die  Placenta,  und  es  wäre  interessant,  zu  sehen,  wie  sich  die  Ba- 
cillen in  Gegenwart  dieses  fremden  Körpers  verhalten  würden,  und  ob 
sich  daraus  irgend  ein  Schluss  ziehen  Hesse,  um  die  Frage  des  intrapla- 
centaren  Uebergangs  zu  lösen. 

Zu  diesem  Zweck  unternahm  ich  eine  neue  Reihe  von  Versuchen : 


1)  ViRCHOw's  Archiv,  Bd.  96  und  97. 
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Ve  rsuch  1. 

Am  25.  März  1889  brachte  ich  in  die  Peritonealhöhle  eines  Meer- 
schweinchens zwei  durch  langes  Kochen  in  destillirtem  Wasser  aseptisch 
gemachte  Stückchen  Hollundermarks,  indem  ich  die  Vorsicht  gebrauchte, 
dieselben  möglichst  weit  von  der  Bauchwunde  unterzubringen.  Drei  Tage 
darauf  inokulirte  ich  Milzbrandvirus,  welches  das  Thier  in  60  Stunden 
todtete. 

Bei  der  Untersuchung  von  Schnitten  durch  das  HoUundermark  und 
durch  das  anliegende  Gewebe  fand  ich  in  letzterem  von  Blut  strotzende 
erfasse,  viele  Bacillen  in  diesen  und  einige  ausserhalb  derselben.  In  dem 
Gewebe  des  Hollundermarks  befanden  sich  ebenfalls  Bacillen,  zahlreiche 
weisse  und  einige  rothe  Blutkörperchen;  an  vielen  Stellen  fanden  sich 
Bacillen  ohne  rothe  Blutkörperchen. 

Versuch  2. 

Am  1.  April  um  Mittag  führte  ich  mit  den  gewöhnlichen  Vorsichts- 
maassregeln  die  Einbringung  zweier  Hollundermarkstückchen  in  die  Peri- 
tonealhöhle eines  Meerschweinchens  aus.  Sogleich  nach  Beendigung  der 
Operation  inokulirte  ich  Milzbrandgift  unter  die  Haut  eines  Vorderbeins, 
um  möglichst  weit  von  der  Bauchwunde  entfernt  zu  sein.  Das  Thier  er- 
lag dem  Milzbrand  am  3.  April,  um  9  Uhr  Morgens. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Schnitte  der  Hollunder- 
markstückchen beobachtete  ich  ähnliche  Thatsachen,  wie  die  bei  den  vor- 
hergehenden Versuche  erwähnten  (s.  Taf.   VIU,  Fig.  2). 

Es  ist  klar,  dass,  wbdd  die  Mikroorganismen  in  das  Mark  in  Folge 
von  Hämorrhagieen  eingedrungen  wären,  die  rothen  Blutkörperchen  sich 
in  viel  grösserer  Menge  hätten  vorfinden  müssen,  als  die  weissen,  näm- 
lich in  demselben  Verhältniss,  wie  sie  in  der  Blutcirculation  yorkommen. 
Noch  weniger  Hesse  sich  die  Thatsache  erklären  (wenn  man  die  Hämor- 
rhagieen als  Ursache  des  Austritts  der  Bacillen  aus  den  Gefässen  an- 
nähme), dass  sich  hie  und  da  Bacillen  gefunden  haben,  ohne  dass  sich 
in  ihrer  Nachbarschaft  rothe  Blutkörperchen  gezeigt  hätten. 

Diese  Thatsachen  bestärkten  mich  in  der  Vermuthung,  dass  der  Aus- 
tritt der  Milzbrandbacillen  durch  Diapedesis  stattfindet ;  aber  man  konnte 
noch  den  Einwurf  machen,  die  durch  die  Einführung  der  Hollunder- 
stQckchen  verursachte  Reizung  des  Peritoneums  habe  eine  solche  Alte- 
ration der  Gefässwände  hervorgebracht,  dass  diese  den  Durchgang  der 
Bacillen  erlaubten.  Da  nun  aber  die  Operation  mit  allen  antiseptischen 
Vorsichtsmaassregeln  ausgeführt  worden  war,  da  man  kleine  Stückchen 
eines  so  weichen  biegsamen  Stoffs,  wie  HoUundermark,  mit  sterilisirtem 
destillirte  Wasser  getränkt,  eingeführt  hatte,  so  war  der  Einwurf  von 
nur  relativem  Werthe.  Dennoch  beschloss  ich,  weitere,  entscheidende 
Versuche  anzustellen. 

Die  Hornhaut,  wie  jedermann  weiss,  besitzt  keine  Gefässe^  und  wenn 
sich  in  ihr  ein  entzündlicher  Process  entwickelt,  so  entsteht  in  den 
ersten  Stadien  eine  Hyperämie  der  pericomealen  Gefässe,  aus  welchen 
ein  Exsudat  austritt,  welches  in  den  Entzündungsherd  übergeht 
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Daher  schien  es  mir  interessant,  zu  untersuchen,  wie  sich  die  Ba- 
cillen gegen  eine  beschränkte  Entzündung  der  Hornhaut  verhalten 
würden. 

Versuch  3. 

Am  10.  April  1889  berührte  ich  mit  einer  erhitzten,  mit  einem  Stiel 
versehenen  Platinnadel  die  beiden  Hornhäute  eines  Meerschweinchens. 
Gleich  darauf  inoculirte  ich  dasselbe  mit  Milzbrandvirus ;  das  Thier  starb 
nach  ungefähr  40  Stunden. 

Versuch  4. 

Am  15.  April  inficirte  ich  ein  anderes  Meerschweinchen  mit  Milz- 
brandvirus, und  sobald  ich  im  Blute  Bacillen  antraf,  berührte  ich  mit  der 
erhitzten  Nadel  nur  die  eine  der  Hornhäute  des  Thieres,  um  sie  dann  mit 
der  anderen,  nicht  gereizten  Hornhaut  vergleichen  zu  können. 

Bei  der  Untersuchung  sehr  vieler  Schnitte  durch  die  Hornhäute  und 
die  pericomealen  Gewebe  bemerkte  ich  einige  Bacillen  in  dem  Hornhaut- 
epithel,  und  bei  einigen  hatte  ich  das  Glück,  ihre  Gegenwart  in  den  Plas- 
makanälen der  Hornhaut  im  Innern  des  von  der  glühenden  Nadel  berührten 
Punktes  nachzuweisen  (s.  Taf.  VJLJJL,  Fig.  3). 

In  der  Conjunctiva  fand  ich  Bacillen  im  Begri£Fe,  aus  den  Gefassen 
auszutreten,  und  andere,  welche  schon  ganz  herausgetreten  waren. 

In  dem  Epithel  der  nicht  gereizten  Hornhaut  fand  ich  keine  Bacillen, 
aber  in  der  Conjunctiva  gelang  es  mir,  solche  zu  sehen,  welche  aus  den 
Gefassen  ausgetreten  waren. 

Was  die  Gegenwart  von  Bacillen  im  Homhautepithel  betrifft,  so  kann 
man  die  Möglichkeit  nicht  durchaus  ausschliessen,  dass  sie  durch  Hämor- 
rhagie  zu  Stande  gekommen  sei,  aber  für  die  in  den  Plasmakanälchen 
gefundenen  muss  man  durchaus  annehmen,  dass  die  Bacillen  daselbst  ein- 
drangen, indem  sie  dem  Flüssigkeitsstrome  folgten,  welcher  sich  von  den 
pericomealen  Gefassen  im  Innern  der  Plasmakanälchen  nach  dem  Mittel- 
punkte der  Hornhaut  hin  richtete. 

Aus  dem  Ganzen  dieser  Versuche  scheint  es  mir  vemunftgemäss,  zu 
schiiessen,  dass,  wenn  man  auf  irgend  eine  Weise  eine  Zunahme  des 
Stoffwechsels  zwischen  den  Gefassen  und  den  sie  umgebenden  Geweben 
herbeiführt  (wie  es  eben  in  der  Entzündung  geschieht,  bei  welcher  nach 
der  Meinung  Einiger  die  entzündeten  Gewebe  aus  den  Gefassen  das  an 
sich  ziehen,  was  später  das  Exsudat  ausmacht),  die  Milzbrandbacillen 
mit  grösster  Leichtigkeit  aus  den  Gefassen  austreten,  ohne  dass  eine 
wirkliche  Hämorrhagie  stattfindet,  sondern  nur  durch  eine  Art  von  Dia- 
pedesis. 

In  der  Placenta  findet  nun  ein  sehr  lebhafter  Austausch  zwischen 
dem  mütterlichen  und  dem  f&talen  Blute  statt.  Daher  scheint  man  mit 
Becht  annehmen  zu  können,  dass  dasselbie,  was  zwischen  den  pericome- 
alen Gefassen  und  dem  Mittelpunkte  der  entzündeten  Hornhaut  statt- 
findet, ebensowohl,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  zwischen  den  müt- 
terlichen und  dem  fötalen  Theile  der  Placenta  vor  sich  gehen  könne; 
denn  hier  begünstigen  auch  die  Lage  und  Form  der  Gefässe  und  die 
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übrigen  Verhältnisse  des  Blutlaufs  eine  solche  Diapedesis,  welche  übrigens, 
wie  ich  nach  den  oben  angeführten  Thatsachen  glaube,  bei  der  Milz- 
brandinfection  eine  häufigere  Erscheinung  bildet,  als  man  gewöhnlich 
glaubt. 

Aber  um  dies  auf  eine  unwiderlegliche  Art  zu  beweisen,  blieb  mir 
immer  noch  die  schon  eben  erwähnte  Schwierigkeit,  diesen  Durchgang 
nicht  nur  in  der  Placenta,  sondern  auch  in  irgend  einem  andern  Gefäss- 
bereiche  direkt  nachzuweisen. 

Darum  untersuchte  ich,  ob  sich  in  dem  Mesenterium  eines  an  Milz- 
brand gestorbenen  Meerschweinchens  aus  den  Gef&ssen  ausgetretene  Ba- 
cillen yorfättden.  Ich  inoculirte  also  ein  Meerschweinchen,  und  sobald 
es  gestorben  war,  öffnete  ich  mit  grösster  Vorsicht  die  Bauchhöhle, 
breitete  auf  einer  kleinen  Korkplatte  ein  Stück  Mesenterium  aus,  indem 
ich  eine  Eingeweideschlinge  mit  Nadeln  befestigte,  die  ich  dann,  nach 
vorheriger  Unterbindung  der  Mesenterialgefässe  und  des  Darms,  um  das 
Peritoneum  nicht  zu  beschmutzen,  von  dem  Beste  abtrennte.  Darauf 
warf  ich  die  Korkplatte  mit  dem  Stück  Yom  Mesenterium  in  absoluten 
Alkohol. 

Nach  einigen  Tagen  schnitt  ich  ein  kleines  Stück  davon  ab  und 
färbte  es  zuerst  mit  Alaun-Karmin  und  dann  nach  der  Methode  von 
Weigebt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  ich,  besonders 
in  der  Nähe  der  Gefässe,  aber  auch  entfernt  davon,  zahlreiche  weisse, 
einige  rothe  Blutkörperchen  und  Milzbrandbacillen ;  an  einigen  Stellen 
Bacillen  im  Begriff,  auszutreten  (s.  Taf.  VIII,  Fig.  4). 

Nun  meinte  ich,  da  es  mir  aus  den  angeführten  Gründen  nicht  mög- 
lich war,  das  Mesenterium  eines  milzbrandkranken  Meerschweinchens  am 
lebenden  Thiere  zu  untersuchen,  so  bliebe  mir  doch  noch  ein  Mittel, 
welches  mir  erlaubte,  dieses  Phänomen  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Infection  zu  verfolgen,  wenn  ich  nämlich  verschiedene  mit  Milzbrand  in- 
oculirte Thiere  in  verschiedenen  Perioden  der  Infection  tödtete.  Zu 
diesem  Zweck  impfte  ich  zehn  Meerschweinchen  mit  Milzbrandvirus  und 
untersuchte  von  Zeit  zu  Zeit  deren  Blut,  wobei  ich  die  Vorsicht  ge- 
brauchte, dasselbe  immer  derselben  Stelle  ^  dem  Ohr  —  zu  entnehmen. 
Ich  tödtete  das  erste,  sobald  Bacillen  im  Blute  zu  erscheinen  anfingen, 
ein  zweites,  als  sie  sich  schon  in  gewisser  Menge  zeigten,  ein  drittes,  als 
sie  in  noch  grösserer  Zahl  vorhanden  waren,  und  so  fort;  zuletzt  tödtete 
ich  eines,  das  schon  im  Todeskampfe  lag.  Zwei  Hess  ich  der  Krankheit 
erliegen. 

Um  Stücke  des  Mesenteriums  dieser  Thiere  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen, verfuhr  ich  auf  dieselbe  Weise,  wie  im  vorhergehenden  Versuche 
angegeben  ist. 

Aus  dem  Ganzen  dieser  Untersuchungen  habe  ich  die  Ueberzeugung 
gewonnen,  dass,  wenn  nur  sehr  wenige  Bacillen  im  Blute  vorhanden  sind, 
nichts  Abnormes  in  den  Gefässen  vor  sich  geht;  wenn  sich  ihrer  aber 
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viele  vorfinden,  so  findet  ein  massiger  Austrittt  von  weissen  und  anch 
von  einigen  rothen  Blutkügelchen  aus  den  Gefässen  statt,  und  dieser 
Austritt  ist  in  einigen  Fällen  um  so  bedeutender,  je  mehr  die  Schwere 
der  Infection  zunimmt.  In  den  letzten  Stadien  findet  man  ausserhalb 
der  Gefässe  nicht  nur  weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  sondern  auch 
Bacillen. 

Bei  den  an  Milzbrand  Gestorbenen  habe  ich  beobachtet,  dass  bei 
dem  einen  der  Austritt  unbedeutend  war,  bei  dem  andern  aber  fand  sich 
eine  beträchtliche  Zahl  von  ausgetretenen  Blutkörperchen   und  Bacillen. 

Niemals  gelang  es  mir,  Zerreissungen  der  Gefässhäute  anzutreffen, 
und  wenn  deren  vorhanden  gewesen  wären,  so  würden  sie  mir  in  einem 
so  durchsichtigen  und  dünnen  Gewebe,  wie  das  Mesenterium  eines  Meer- 
schweinchens, wo  man  die  Beziehungen  der  Gefässe  zu  ihrer  Um- 
gebung scharf  wahrnehmen  kann,  sicher  nicht  entgangen  sein.  Ich 
füge  noch  hinzu,  dass  es  mir  auch  hier  an  einigen  Stellen  gelang,  deutlich 
im  Austreten  begriffene  Bacillen  zu  sehen,  also  zum  Theil  ausserhalb, 
zum  Theil  innerhalb  der  Gefässwand. 

Es  ist  also  klar,  dass  in  dem  normalen,  nicht  gereizten  Peritoneum, 
nur  in  Folge  der  Infection,  die  Bacillen,  zugleich  mit  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  austreten  können,  und  zwar  ohne  dass 
man  die  geringste  Spur  einer  Zerreissung  der  Gefässwände  entdecken 
kann,  nämlich  durch  eine  der  Diapedesis  ähnliche  Erscheinung.  Es  ist 
wahrscheinlich,  dass  dasselbe,  was  im  Peritoneum  vor  sich  geht,  auch  in 
der  Placenta  stattfinden  kann,  wo  die  mütterlichen  und  f&talen  Gefässe 
sich  innig  berühren  und  in  thätigstem  Austausch  stehen,  bei  ziemlich 
langsamem  Blutlauf.  Dann  wird  die  Milzbrandinfection  jene  Alteration 
der  Gefässwände  hervorgebracht  haben,  welche  man  noch  nicht  genau 
kennt,  die  man  aber  durchaus  annehmen  muss,  um  den  Austritt  der 
Bacillen  aus  dem  Lumen  der  Gefässe  zu  erklären. 

Dass  diese  Alteration  durchaus  nöthig  ist,  kann  man  indirect  aus 
den  Versuchen  von  Mieropolsky  ^  und  Wissokowitsch')  und  Anderer 
schliessen,  welche  chinesische  Tusche  und  nicht  pathogene  Mikrobien  in 
das  Blut  schwangerer  Thiere  einbrachten,  aber  sie  weder  in  der  Nabel- 
vene, noch  in  den  Organen  des  Fötus  widerfanden. 

Diese  Arbeiten  brachten  mich  auf  die  Idee,  neue  Versuche  anzu- 
stellen, um  wo  möglich  zu  beweisen,  dass  wirklich  in  der  Milzbrand- 
infection eine  Alteration  der  Gefässwände  statthat^). 

1)  M.  MiEROPOLSKY,  Da  passage  dans  le  sang  du  foetus  des  sub- 
stances  solides  contenues  dans  le  sang  de  la  m^re.  Analyse.  Arch.  de 
Physiol.  norm,  et  pathoL,  No.  5,  1885. 

2)  Logo  citato. 

3)  Ich  wollte  versuchen,  diese  Alteration  sichtbar  zu  machen,  indem 
ich  die  Placenten  milzbrandkranker  Thiere  mit  besonderen  Reagentien  be- 
handelte.    Zu  diesem  Zweck  inoculirte  ich  mit  diesem  Virus  weisse  Mäuse 
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Bei  den  ersten  Fällen  erhielt  ich  Resultate,  welche  mich  einen  Augen- 
blick glauben  liessen,  dieses  Reagens  sei  im  Stande,  die  durch  den  Milz- 
brand hervorgebrachten  Alterationen  sichtbar  zu  machen,  denn  als  ich 
Schnitte  von  mit  der  FLEMMiNo'schen  Flüssigkeit  behandelten  Placentea 
milzbrandkranker  Thiere  untersuchte,  fand  ich  längs  aller  Gefässe  eine 
sehr  dichte  Reihe  schwarzer  Tröpfchen,  was  ich  an  den  Placenten  nicht 
inficirter  Thiere,  in  demselben  Trächtigkeitsstadium  bei  Behandlung  mit 
derselben  Flüssigkeit,  nicht  gefunden  hatte. 

Aber  als  ich  den  Versuch  wiederholte,  beobachtete  ich  an  normalen 
Placenten  dieselbe  Erscheinung,  besonders  in  der  Mitte  der  Trächtigkeit. 

Auch  nach  anderen  Methoden,  welche  dazu  dienen,  andere  Degene- 
rationen sichtbar  zu  machen,  behandelte  ich  Milzbrand-Placenten  von 
Mäusen  und  Meerschweinchen,  aber  ohne  Erfolg,  im  Widerspruch  mit 
dem,  was  Pavone  für  die  Lebergefässe  behauptet  (Studio  istologico  e 
batteriologico  del  fegato  nelF  infezione  carbonchiosa  etc.  Napoli,  Luglio 
1889). 

Ich  dachte  daran,  fein  geriebenen  Zinnober  in  die  Jugularis  eines 
milzbrandkranken  Meerschweinchens  einzuspritzen,  um  zu  sehen,  wie  er 
sich  verhalten  würde. 

Zu  diesem  Zweck  (Versuch  17)  injicirte  ich  am  9.  Juli  1889  in  die 
Jugularis  eines  Meerschweinchens  V^  ccm  einer  0,75  -  procentigen  Koch- 
salzlösung, worin  fein  geriebener  Zinnober  suspendirt  war,  und  inoculirte 
es  nach  4  Tagen  mit  Milzbrand. 

Ein  anderes  (Vers.  18)  wurde  24  Stunden  nach  der  Injection  in- 
fidrt 

Ein  drittes  (Vers.  19)  nur  3  Stunden  nachher. 

Ein  viertes  (Vers.  20)  unmittelbar  nach  der  Injection. 

Einem  letzten  (Vers.  21)  ipjicirte  ich  den  Zinnober,  als  das  Thier 
schon  inficirt  war,  sobald  ich  Bacillen  im  Blute  gefunden  hatte. 

Alle  diese  fünf  Thiere  erlagen  dem  Milzbrand  in  der  Zeit  von  36—45 
Stunden.  Sobald  sie  todt  waren,  entnahm  ich  ihnen  unter  den  gewohn- 
ten Vorsichtsmaassregeln  ein  Stückchen  Mesenterium  und  warf  es  in  ab- 
soluten Alkohol. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  ich  ausserhalb  der  Ge- 
fässe Bacillen,  wie  früher,   und  weiter  fand  ich  auch  Zinnobertheilchen. 

Durch  diesen  Erfolg  ermuthigt,  versuchte  ich  auch,  ob  diese  Theilchen 
sich  auch  in  Stückchen  von  Hollundermark ,  die  ich  in  die  Bauchhöhle 
von  milzbrandkranken  Thieren  einführte,  finden  würden. 

Daher  brachte  ich  am  3.  August  1889  in  die  Peritonealhöhle  zweier 
Meerschweinchen  (Vers.  22  und  23)   zwei  sehr  kleine  Stückchen  Hol- 


in  verschiedenen  Stadien  der  Trächtigkeit,  sobald  sie  todt  waren,  nahm 
ich  die  Placenten  und  warf  die  eine  Hälfte  einer  jeden  in  FLEMMiNo'sche 
PlüBsigkeit,  die  andere  in  absoluten  Alkohol. 


Digitized  by 


GoogI( 


168     M.  R.  Latis,  Uebergang  d. Milzbrandes  v.  d. Mutter  auf  d. Fötus. 

lunderinark,  welche  lange  in  destillirtem  Wasser  gekocht  worden  waren; 
24  Stunden  nach  der  Operation  machte  ich  dem  einen  eine  Injection  yon 
^/2  ccm  der  gewöhnlichen  0,75-procentigen  Lösung  von  Kochsalz  mit  zer- 
riebenem   Zinnober    und  inoculirte  es  gleich  darauf  mit  Milzbrandvirus. 

Bei  dem  andern  machte  ich  die  Injection  erst  nach  4  Tagen ;  sobald 
sie  ausgeführt  war,  inoculirte  ich  den  Milzbrand. 

Als  ich  nun  Durchschnitte  durch  das  Hollundermark  und  das  be- 
nachbarte Gewebe  untersuchte,  constatirte  ich  nicht  nur  das  Eindringen 
von  Bacillen  in  das  Gewebe  des  Markes,  sondern  an  einigen  Stellen  auch 
die  Gegenwart  von  Zinnobertheilchen. 

Wenn  während  der  Milzbrandinfection  Zinnobertheilchen  aus  den  Ge- 
fassen  austreten,  so  muss  man  auch  zugeben,  dass  dieses  Virus  in  den 
Gefässwänden  eine  solche  Alteration  hervorbringt,  dass  es  den  Austritt 
einer  Substanz  erlaubt,  welcher  unter  normalen  Bedingungen  nicht  ge* 
schoben  würde  (wie  von  andern  Forschem  bewiesen  worden  ist),  und 
diese  Alteration  macht  auch  den  Durchgang  der  Milzbrandbacillen  durch 
die  Placenta  von  der  Mutter  zum  Fötus  möglich. 

Ich  will  nicht  schliessen,  ohne  Professor  Griffini  und  Professor 
Mabtinotti  meinen  Dank  abzustatten.  Sie  sind  in  der  Direction  dieses 
Laboratoriums,  in  welchem  ich  diese  Untersuchungen  ausgeführt  habe^ 
auf  einander  gefolgt  und  haben  mich  vielfach  mit  ihren  Rathschlägen 
und  ihrer  Hülfe  unterstützt. 

Modena  im  März  1890. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  vm. 

Fig.  1.  Schnitt  aus  der  Placenta  eines  milzbrandkranken  Meer- 
schweinchens (Versuch  5,  Serie  1).  Er  stellt  eine  Stelle  des  discoiden 
Theils  dar,  wo  man  Bacillen  in  dem  Gewebe  sieht,  welches  sich  zwischen 
den  Gefässen  der  Mutter  und  denen  des  Fötus  befindet,  sowie  Bacillen, 
welche  im  Begriff  sind,  aus  den  Gefässen  auszutreten. 

Fig.  2.  Schnitt  durch  ein  Stückchen  Hollundermark,  welches  in  die 
Peritonealhöhle  eines  Meerschweinchens  eingebracht  worden  war,  das  dann 
mit  Milzbrand  inficirt  wurde  (Serie  2,  Versuch  2). 

In  den  Zellen  des  Markes  befinden  sich  Leukocyten  und  Milzbrand- 
bacillen. 

Fig.  3.  Schnitt  durch  die  Hornhaut  eines  Meerschweinchens,  welche 
mit  einer  glühenden  Nadel  gereizt  worden  war,  ehe  das  Thier  mit  Milz- 
brand inficirt  wurde  (Serie  2,  Versuch  4). 

Man  sieht  Bacillen  im  vorderen  Epithel  der  Hornhaut  und  in  einem 
plaematischen  Räume. 

Fig.  4.  Mesenterium  eines  an  Milzbrand  gestorbenen  Meerschwein* 
chens  (Serie  2,  Versuch  5). 

Ausserhalb  der  Gefasse  sieht  man  Blutkörperchen  und  Bacillen,  an 
einer  Stelle  einen  Bacillus,  welcher  die  Gefässwand  durchbricht. 
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IV. 

"Versuche  über  die  Wiederbildung  quergestreifter 

Muskelfasern. 

Von 

F.  Robert, 

Dr.  phiL  et  med. 

Aus  dem  anatomischen  Institut  der  Universität  Eael. 
Hiem  Tafel  QL  und  X. 


Bemerkung.  Die  den  Autornamen  in  Klammem  beigefugten  Zahlen 
beziehen  sich  auf  die  angeschlossene  Liste,  welche  in  einigermassen 
chronologischer  Keihenfolge  die  einschlägige  Literatur,  soweit  sie  Ver- 
fasser bekannt  geworden,  enthält. 

Anlass  zu  der  hier  folgenden  Mittheilung  bot  die  Arbeit  von  Zabo- 
B0W8KI  (82)  über  Regeneration  der  quergestreiften  Muskelfasem,  deren 
Inhalt  ich  kurz  vorausschicke. 

Zabobowski  hat  nach  verschiedenen  Vorversuchen  die  Begenerations- 
erscheinangen  nach  Einspritzung  heisser,  sterilisirter  Zinnoberaafechwem- 
mong  in  die  Muskelsubstanz  eingehend  untersucht.  Bei  seinen  Ratten 
wandte  er  1 — 2  ccm  Flüssigkeit  von  70®  und  noch  höherer  Temperatur 
an;  Eiterung  sah  er  danach  nie,  wohl  aber  kam  es  sehr  auf  die  Abstu- 
fung der  Temperatur  an,  wenn,  wie  er  sagt,  zwar  Fasern,  aber  keine 
Kerne  zerstört  werden  sollten.  Die  entnommenen  Stücke  der  Muskeln 
wurden  sofort  in  0,25-procentige  Ghromsäurelösung  gebracht  und  24  Stun- 
den darin  liegen  gelassen,  kamen  dann  (unmittelbar?)  in  absoluten  Al- 
kohol und  wurden  nach  der  Härtung  langsam  in  dünner  Safraninlösung 
gefärbt.  Uebrigens  hat  er  auch  vielfach  frisch  untersucht.  Bei  starker 
Einwirkung  zeigten  sich  24  Stunden  nach  der  Verletzung  in  seinen  Prä- 
paraten Detritus,  verschieden  geformte  Muskelkeme  und  viele  rothe  Blut- 
körperchen. Stärker  betroffene  Fasern  waren  unfärbbar,  zeigten  Neu- 
MAim's  (56)  „schollige  Zerklüftung^';    andere  unfärbbare  hatten  keine 
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LäDgsstreifuDg  mehr,  aber  die  Kerne  waren  normal  oder  grösser  als  normal, 
also  in  Wucherung.  Er  fand  drei  Arten  der  Theilung  an  den  Muskelkernen, 
nämlich  indirecte  Fragmentirung,  directe  Segmentirung  und  Karyokinese; 
die  erste  und  letzte  Form  bei  starker  Zerstörung,  die  zweite  nach  mittelgra- 
diger.  Directe  Fragmentirung  hat  er  nie  gefunden.  Bei  der  Schilderung  der 
indirecten  Fragmentirung  sagt  er,  die  Kerne  seien  blass,  ihr  Volum  gering, 
und  die  Abwesenheit  chromatischer  Substanz  und  perinucleären  Proto- 
plasmas spreche  für  Entartung;  allein  andere,  wurmförmige  und  gewun- 
dene Kerne  würden  später  gestreckt  und  zu  Muskelspindelzellen  (s.  seine 
Tafel  Fig.  2  o).  Nach  Ablauf  der  ersten  Woche  giebt  sich  keine  indi- 
recte Fragmentirung  mehr  zu  erkennen,  dagegen  erreicht  um  diese  Zeit 
die  Karyokinese  ihre  Blüthe,  die  „Muskelzellschläuche''  sind  fertig.  Nach 
zwei  Wochen  findet  sich  keine  Mitose  mehr.  Zabobowski  hat  das  Ent- 
stehen von  Querstreifen  in  den  spindelförmigen  Muskelzellen,  die  ihm 
am  Ende  der  ersten  Woche  zahlreich  vorgekommen  waren,  nie  gesehen, 
auch  nicht  das  Auswachsen  dieser  Zellen  zu  Muskelfasern;  vielmehr 
atrophiren  viele  davon  ebenso  wie  die  Zellen  in  den  Muskelschläuchen. 
Gleichzeitig  mit  der  Kernwucherung  wird  die  contractile  Substanz  zurück- 
gebildet und  verschwindet.  Die  bandartigen  Elemente  und  kemreichen 
Platten  der  Autoren  hält  Zabobowski  für  Dntergangsformen ;  Neumann's 
Muskelknospen  ebenso ,  weil  sie  Sarkolemm  hätten  und  zu  wenig  Kerne, 
vor  allem,  weil  sie  noch  Querstreifung  zeigten.  Nach  zwei  Monaten 
lassen  sich  weder  Knospen  noch  Sprossen  entdecken;  erst  Ende  des 
dritten  Monats  finden  sich  in  der  Nähe  atrophischer  Fasern  junge  quer- 
gestreifte Muskelspindelzellen,  neben  solchen  mit  kömigem  Protoplasma 
ohne  Sarkolemm.  In  Folge  des  Sarkolemmunterganges  der  alten  Fasern 
frei  werdende  junge  Muskelzellen  hat  er  nicht  gesehen,  ebensowenig  wie 
Biesenzellen ,  von  welchen  G.  O.  Webbb  spreche.  Bindegewebsmitosen 
sind  ihm  nie  untergekommen,  dagegen  viele  perivasculäre  Plasmazellen. 

Alle  drei  von  ihm  gesehenen  Kerntheilungsarten  führen  zur  Bildung 
junger,  spindelförmiger  Muskelzellen,  allein,  durch  welche  Theilungsart 
die  dauernden  Ersatzfasem  entstehen,  weiss  er  nicht. 

Meine  Untersuchung  nun  ging  darauf  aus,  zu  erforschen,  ob  die  in- 
directe Fragmentirung  und  directe  Segmentirung  thatsächlich  in  der  von 
Zabobowski  geschilderten  Form  zu  finden  und  ob  anzunehmen  sei,  dass 
diese  Kerntheilungsarten  bei  der  Wiederbildung  von  quergestreiften  Mus- 
kelfasern in  Betracht  kämen  oder  nicht,  welche  zweite  Frage  Zabobowski 
unentschieden  gelassen  hatte. 

Zunächst  machte  ich  demgemäss  nach  Zabobowski's  Vorgange  bei 
Kaninchen  und  zahmen  weissen  Ratten  in  die  Wadenmusculatur  die  Ein- 
spritzungen mit  sterilisirter,  kochender  Zinnoberaufschwemmung ;  entnahm 
unter  möglichst  reinlichen  Vorkehrungen  aus  dem  Gebiete  der  Ein- 
spritzung und  dessen  Umgebung  rasch  und  vollkommen  alles,  was  für 
meine  Zwecke  brauchbar  schien;  legte  die  Stücke  sofort  in  0,25-procentige 
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Ghromsäarelösung ,  nähte  die  Operationswunde  und  bedeckte  sie  mit 
etwas  Wundwatte,  weiche  mit  Jodoformcollodium  festgeklebt  wurde. 

0,75—1  g  Chloralhydrat  in  10-procentiger  Lösung  pro  Kilo  Kanin- 
chen etwa  eine  Stunde  vor  den  Operationen  unter  die  Haut  gespritzt, 
erzeugt  eine  sehr  gute  und  tiefe  Narkose.  Die  Thiere  ertrugen  den  Ein- 
griff ohne  jede  üble  Erscheinung;  ausnahmslos  trat  die  Verheilung  trotz 
der  Munterkeit  der  kleinen  Patienten  per  primam  ein.  Die  gewonnenen 
Muskelstttckchen  behandelte  ich  weiterhin  theils  genau  wie  Zaborowski, 
theils  fixirte  ich  in  Parallelversuchen  auch  gelegentlich  mit  Flemming's  Ge- 
misch oder  Hebhann's  Lösung;  härtete  stets  nach  in  Alkohol  und  schnitt 
aus  Celloidin.  Die  Schnitte  wurden  in  dünner  Safraninlösung  gefärbt, 
mit  Alkohol  ausgezogen,  in  Nelkenöl  aufgehellt  und  in  Damarlack  ein- 
geschlossen. 

Die  HERMANN'sche  Lösung  schien  mir  bei  diesen  Untersuchungen 
weniger  geeignet  als  die  Chromsäure,  da  erstere  die  Muskelfasern  stark 
dunkelt,  so  dass  eine  Kemuntersuchung  nicht  leicht  ist.  Allein  sie  zeigte 
die  leisesten  Spuren  von  fettiger  Umwandlung  der  Fasern  mit  grosser 
Schärfe,  und  ich  meine,  dass  sie  darin  Flemming's  Gemisch  mindestens 
erreicht.  Dieses  habe  ich  ebenso  wie  Hebmann's  Lösung  schliesslich 
aufgegeben,  weil  die  Versuchsreihen  dadurch  sehr  in  die  Breite  wuchsen ; 
femer  hatte  eben  Leven  (81)  mit  dem  längst  bewährten  Fixirungsver- 
fahren  Flemminq's  erreicht,  was  zunächst  nicht  meine  Absicht  war,  näm- 
lich zu  erhärten,  dass  die  karyomitotische  Form  der  Kern  Vermehrung 
bei  Wiederbildung  der  Muskelfaser  nach  Verletzung  sich  zu  erkennen 
gebe.    Ueberdies  hatte  auch  Zaborowski  nur  mit  Chromsäure  gearbeitet. 

Der  erste  Gegenstand,  welchen  ich  ins  Auge  fasste,  war  die  indirecte 
Fragmentirung  der  Muskelkerne. 

Einen  bis  zwei  Tage  nach  der  Einspritzung,  entsprechend  der  An- 
gabe meines  Vorarbeiters,  wurden  Stücke  entnommen.  Ueber  den  Befund 
aus  dieser  2^it  herrscht  unter  den  Beobachtern  ziemliche  Uebereinstim- 
mung.  Detritus,  kernarme,  kernlose,  mehr  oder  weniger  veränderte  Fa- 
sern hat  wohl  Niemand  vermisst.  Die  Querstreifung  verschwindet  offen- 
bar früher  als  die  Längsstreifung,  und  der  Vorgang  der  Zerstörung  brei- 
tet sich  per  continuitatem  mehr  als  per  contiguitatem  aus,  denn  sehr 
oft  liegen  noch  ganz  gesunde  Fasern  zwischen  veränderten.  Dies  ist, 
wie  gesagt,  im  Ganzen  allseitig  so  gekennzeichnet,  dass  kaum  etwas  hin- 
zuzufügen ist.  Auffällig  ist  bei  Zaborowski,  dass  er  „neben  verschieden- 
artigen Muskelkernen  und  rothen  Blutkörperchen''  gar  keine  weissen 
Blutkörperchen  gesehen  zu  haben  scheint,  ein  Umstand,  auf  den  ich  spä- 
ter zurückkommen  muss.  Was  an  seinem  Befunde  neu  ist,  betrifft  die 
Art  der  Kerntheilung ,  die  von  Arnold  (83)  aufgestellte  indirecte  Frajg- 
mentirung.  Dieser  Autor  bezeichnet  bekanntlich  so  die  Einschnürung 
des  Kernes  an  irgend  welchen  Stellen,  in  beliebig  geformte  Theile,  mit 
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Zunahme  und  Aenderuog  der  Anordnung  der  chromatischen  Substanz,  ein 
Vorgang,  der  besonders  die  Kemrinde  betrifft. 

Ich  fand  nun  auf  der  Muskelfaser,  im  Bindegewebe,  ganz  besonders 
an  Leukocyten  und  zwar  auch  noch  mehrere  Wochen  später  als  Zabo- 
BOWSKi,  Kerne,  deren  Mitte  ungefärbt  erscheint.  Eine  Vermehrung  der 
chromatischen  Substanz  kam  mir  dabei  nicht  vor,  wohl  aber  das  Gegentheil 
(Taf.  IX,  Fig.  1).  Also  ist  in  meinen  Präparaten  eine  Uebereinstimmung 
mit  dem,  was  Abnold  indirecte  Fragmentirung  nennt,  in  Bezug  auf 
Ghromatinvermehrung  nicht,  wohl  aber  in  Bezug  auf  die  Ringform  der 
Kerne  yorhanden. 

Es  scheint,  dass  diese  gelochten  Kerne,  wenn  auch  nicht  durchweg 
Kunstproducte ,  doch  wohl  Ergebnisse  des  krankhaften  Vorganges  dar- 
stellen. Die  Zersetzung  oder  Umwandlung  beginnt  bei  ihnen  offenbar 
Yon  innen  aus;  bald  sieht  man  Formen,  deren  sonst  volles  Ringprofil 
eine  etwas  eingezogene  Stelle  zeigt,  bald  solche,  bei  welchen  diese  Stelle 
durchtrennt  ist,  eine  Erscheinung,  die  an  verschiedenen  Punkten  des 
Ringes  sich  wiederholen  kann,  bis  aus  den  zierlichen  Ringen  ein  Kreis 
oder  eine  Ellipse  von  mehreren  Kugeln  geworden  ist,  die  zusammen 
nichts  weniger  als  eine  gegen  die  Norm  erhöhte  Masse  von  Chromatin 
vorstellen.  Man  kann  diesen,  anscheinend  stets  in  ziemlich  ähnlicher 
Weise  verlaufenden  Zerfall  von  Kernen  „Fragmentation"  nennen,  allein 
irgend  eine  besondere  Anordnung  des  Ghromatins  vermisst  man  und  mag 
derlei  Elementen,  die  gerade  an  Stellen  grosser  Verwüstung  sich  finden, 
im  Allgemeinen  nicht  zutrauen,  dass  sie  Träger  einer  Fortpflanzungsauf- 
gabe sein,  im  Einzelnen  mit  der  Wiederbüdung  von  Muskelfasern  zu 
thun  haben  könnten.  Meine  Bilder  wenigstens  dürften  ganz  Aehnliches 
vorzustellen  haben,  wie  das,  was  Abnold  (107)  selbst  auf  seiner  Tafel 
XVI,  Fig.  30,  bei  Wanderzellen  als  Degenerationsformen  bezeichnet 

Es  ist  mir  aber,  wie  ich  zugeben  muss,  nicht  klar,  ob  Zaborowski 
und  ich  überall  unter  indirecter  Fragmentirung  dasselbe  erkennen,  da  er 
beispielsweise  auf  Seite  426  (1.  c)  sagt,  es  würden  aus  wurmförmigen 
Kernen  bei  der  indirecten  Fragmentirung  später  gerade  und  gestreckte 
(vgl.  seine  Tafel  Fig.  2  c),  aus  welcher  Angabe  nicht  zu  ersehen  ist,  um 
was  es  sich  handle,  um  Theilung  oder  Vergrösserung.  Weiter  muss  man 
aber  sagen,  dass  in  dem,  was  Zabobowski  geradezu  als  in  der  indirecten 
Fragmentirung  befindliche  Muskelkerne  bezeichnet  (s.  seine  Fig.  1,  bei  a), 
nichts  derartiges  nach  ARNOLD'scher  Definition  zu  erblicken  ist,  während 
wohl  kein  Grund  vorliegt,  warum  man  derlei  nicht  ebenso  gut  für 
Kerne  von  Leukocyten  halten  könnte.  Hier  komme  ich  denn  auch  darauf 
zurück,  dass  Zaborowski  das  Vorhandensein  von  Leukocyten  überhaupt 
nicht  erwähnt  (S.  424),  so  dass  hier  eine  Verwechslung  denkbar  wäre,  um 
so  mehr,  als  auch  der  Ort  des  Vorkommens  der  indirecten  Fragmentirung 
einmal  (auf  S.  426)  in  solche  Muskelfasern  verlegt  ist,  die  keine  zu  starke 
Veränderung  erlitten  haben,  wogegen  sie  nach   S.  436  besonders  in  den 
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Stärker  veränderten  Fasern  sieb  finden  soll.  Uebrigens  verweise  ich  in 
Bezug  auf  indirecte  Fragmentirung,  ringförmige  Kerne  u.  s.  f.  auf  Ar- 
nold, Denys  und  Flemming,  NN.  107 — 110  meiner  Schriftenliste. 

Demnach  kann  ich  Zabobowski's  Befund  von  der  indirecten  Frag- 
mentirung  an  Muskelkernen  nicht  bestätigen,  bin  daher  so  wenig  wie  er 
in  der  Lage,  über  deren  Bedeutung  für  die  Regeneration  der  Fasern  nach 
Verletzungen  etwas  beizubringen. 

Um  weiter  meinem  Vorgänger  zu  folgen,  untersuchte  ich  Präparate 
etwa  vom  vierten  Tage  nach  der  Einspritzung,  zu  welcher  Zeit  sich 
einfache  Theilung  der  Muskelkerne  finden  sollte.  Er  sagt  S.  425:  „Die 
directe  Segmentirung  ist  die  im  Muskelgewebe  am  häufigsten  vorkom- 
mende Art  der  Kemtheilung/'  Zwar  habe  ich,  wenn  directe  Theilung 
eine  Spaltung  des  Kernes  in  zwei  oder  mehr  gleiche  Theile  ohne  Zu- 
nahme und  ohne  Aenderung  in  der  Anordnung  der  chromatischen  Sub- 
stanz (nach  Arnold)  bedeutet,  derartiges  massenhaft  beobachtet,  allein 
die  Allgemeinheit,  welche  Zaborowski  diesem  Vorgange  mit  den  oben 
angeführten  Worten  zuspricht,  scheint  doch  nicht  vorhanden. 

Dass  die  directe  Segmentirung  von  „allen''  Forschern  geschildert 
wurde,  ist  an  sich  unrichtig;  dass  aber  die  meisten  diese  im  Auge 
hatten,  erklärt  sich  daraus,  dass  die  Mehrzahl  der  Arbeiter  auf  diesem 
Gebiete  vor  dem  Jahre  1873  geschrieben  hat,  wo  man  überhaupt  nur  an 
eine  solche  Art  von  Theilung  dachte.  Ausserdem  dauerte  es  bekanntlich 
mehrere  Jahre,  bis  die  Entdeckung  der  Kemmetamorphose  bei  der  Zell- 
theilung  Allgemeingut  wurde.  Flemming  (Virch.  Arch.  1879,  S.  1)  und 
später  Pfitzner  (86)  hat  hinreichend  auf  die  Ursachen  aufmerksam  ge- 
macht, an  denen  es  liegen  kann,  dass  früher,  namentlich  bei  Säuge- 
thieren,  Mitosen  nicht  gefunden  worden  sind,  auch  wo  sie  gewiss  vor- 
banden waren,  und  darauf  hingewiesen ,  wie  sehr  es  dabei  auf  die  Art 
der  Untersuchung  ankommt.  Er  hat  betont,  dass  bei  Säugethieren  die 
Mitosen  rasch  ablaufen,  dass  man  deshalb  das  zu  untersuchende  Gewebe 
absolut  frisch  beschafien  muss;  ferner,  dass  von  den  in  früherer  Zeit  viel 
verwendeten  Untersuchungsmitteln,  das  Kali  bichromicum  oder  dieMfirLLER- 
sche  Losung  für  diesen  Zweck  ganz  unbrauchbar  (Flemming,  Centralbl. 
f.  d.  med.  Wiss.  1879,  18.  Mai,  und  Arch.  f.  mikr.  Anat.  1880,  p.  352), 
Kochsalzlosung  und  Alkohol  unsicher  sind,  ebenso  meistens  die  ehedem 
herangezogenen  Färbungen;  dass  es  vielmehr  dafär  einer  Technik  be- 
darf, wie  wir  sie  jetzt  allgemein  für  die  Aufsuchung  von  Mitosen  be- 
nützen. Flemmüsg^s  Gemisch  ist  der  einfachen  Chromsäurelösung  an 
Fixirschnelligkeit  weit  überlegen,  und  es  macht  den  Eindruck,  als  ob  bei 
der  Bearbeitung  gerade  des  vorliegenden  Themas  niemand  so  viele  Mi- 
tosen erhalten  hätte,  als  Leven  (81),  der  das  Gemisch  bei  dem  noch 
lebenden  Thiere  auf  die  zu  untersuchende  Stelle  einwirken  liess,  unmittel- 
bar bevor  er  diese  ausschnitt. 

Zaborowski  sagt,  die  indirecte  Theilung,  die  Karyokinese  von  Kernen 
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quergestreifter  Muskeln  wäre  nur  von  Nicolaides  (78)  1883  beobachtet 
und  beschrieben,  während  Nicolaides  1.  c.  selbst  hervorhebt,  Flemmikg 
habe  bei  Muskeln  von  Amphibienlarven  die  indirecte  Theilung  schon  im 
Jahre  1878  gemeldet.  Ueberdies  war  nur  wenige  Tage  vor  der  ersten 
bezüglichen  Schrift  Flemming's  (84)  über  dieselbe  Sache  eine  vorläufige 
Mittheilung  Peremeschko's  (85)  erschienen,  auf  welche  dieser  im  Jahre 
1879  und  1880  im  Arch.  f.  mikr.  Anatomie  Weiteres  folgen  Hess,  wonach 
Flemming  auch  bei  jugendlichen  Säugermuskeln  1881  die  Earyokinese 
beschrieb.  Nicolaides  hat  sie  bei  fertigen,  zum  Theil  jungen,  zum  Theil 
ausgewachsenen  und  wohlgenährten  Fröschen  gefunden. 

Doch  um  zurückzukehren,  ich  fand  an  Präparaten  aus  der  ange- 
gebenen Zeit  nach  der  Verletzung  ziemlich  grosse,  meist  ovale  Muskel- 
kerne,  welche  ganz  unzweifelhaft  Ein-  und  Durchschnürungen  zeigten^ 
von  welchen  ich  annehmen  muss,  dass  sie  zum  Entstehen  von  zwei  bis 
drei  Kemtheilen  führten.  Dabei  ist  keinerlei  bemerkenswerther  Vorgang 
in  der  chromatischen  Substanz  zu  erkennen ;  die  Theilungsproducte  liegen 
oft  noch  mit  gleichen  Flächen  aneinander  oder  einander  sehr  nahe,  aber 
nie  derartig,  dass  man  ihre  Stellung  ebensowohl  als  Erfolg  einer  Earyo- 
kinese ansehen  könnte.  Ueberdies  nimmt  die  Muskelkernmitose  sehr  bald 
einen  weit  grösseren  Raum  ein,  als  der  grösste  in  directer  Segmentirung 
befindliche  Kern.  Ein  solcher  ermangelt  überdies  jener  auffälligen,  grossen 
Protoplasmazone,  innerhalb  welcher  die  Mitose  sich  vollzieht,  deren  junge 
Ergebnisse,  sobald  sie  in  das  Stadium  der  Ruhe  gelangen,  blass  und 
rundlich  erscheinen,  mit  nicht  sehr  tief  gefärbten  Kernen,  und  so, 
wenigstens  in  meinen  Präparaten,  ein  Verhalten  zeigen,  welches  mit 
Peremeschko^s  (85)  Befunden  an  lebenden  Objecten  übereinstimmt  Die 
Abschnürungsergebnisse  der  directen  Segmentirung  dagegen  haben  die- 
selbe satte  Färbung,  welche  die  Stammkeme  besassen.  Mir  schien  an 
derartigen  Kemtheilen  späterhin  eine  Spur  von  Wachsthum  nicht  wahr- 
nehmbar; ich  bin  sicher,  dass  sie  vielmehr  kleiner  werden,  und  dass  an 
ihnen  „Muskelspindelzellen^*  sich  nicht  entwickeln.  Die  directe  Segmen- 
tirung bringt  es  hier  mit  sich,  dass  die  Kemtheile  in  einer,  der  Fibrillen- 
richtung  entsprechenden  Längsreihe  sich  finden  (Taf.  IX,  Fig.  2) ;  die  Fasern^ 
worin  die  directe  Segmentirung  sich  zeigt,  sind  stets  wohlgestreift,  von 
einer  Zerstörung  kann  bei  ihnen  demnach  nicht  die  Rede  sein,  und  so 
kommt  es,  dass  auch  späterhin  derlei  Fasern  oft  noch  mit  Kemreihen 
vorhanden  sein  können,  allein  die  einzelnen  Kerne  sehen  dann  eigen- 
thümlich,  der  Länge  nach  zu  eckigen  Körperchen  verschrumpft  aus,  so 
dass  der  Eindruck  entsteht,  als  ob  sie  atrophirt  wären  (Taf.  IX,  Fig.  3). 

um  nun  zu  sehen,  ob  diese  thatsächlich  vorkommende  directe  Thei- 
lung der  Muskelkeme  unter  Verhältnissen,  wie  den  hier  obwaltenden^ 
nicht  dennoch  einer  Wiederbildung  von  Muskelfasern  dienen  könne,  nahm 
ich  eine  kleine  Abänderung  der  Versuche  vor,   indem   ich  Bedingungen 
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setzte,  unter  welchen  eine  WiederbilduBg  von  Musculatur  als  ausge- 
schlossen gilt. 

Bekanntlich  werden,  nach  allgemeiner  Ansicht,  grössere  freiliegende 
Substanzverluste  oder  klaffende  Wunden  der  Muskeln  nur  durch  narbiges 
Bindegewebe  ausgefüllt.  Diese  Ansicht  als  richtig  vorausgesetzt,  durfte 
ich  solchenfalls  entweder  directe  Segmentirung  der  Muskelkerne  gar 
nicht  finden,  oder,  wenn  ich  sie  fand,  hatte  sie  mit  dem  Vorgang  der 
Wiederbildung  von  Muskelfasern  nichts  zu  thun. 

Demgemäss  brannte  ich  einfach  mit  dem  mittelgrossen  Thermokauter 
durch  die  Haut  und  die  Wadenmusculatur  meiner  Versuchsthiere  eine 
yerhältnissmässig  grosse  Stelle  quer  durch. 

Die  entzündliche  Reizung  danach  ist  örtlich  bedeutend  grösser  als 
nach  dem  Einspritzen  kochenden  Wassers;  sie  steht  etwa  auf  derselben 
Höhe,  wie  die  nach  chemischer  Aetzung  beschriebene.  Die  anfänglichen 
mikroskopischen  Bilder  sind  im  Allgemeinen  dieselben,  wie  bei  anderen 
Verletzungen,  nur  reicher  an  Erscheinungen  des  Unterganges,  reicher 
aber  auch  an  Zellen.  Abgesehen  von  rothen  Blutkörperchen  findet  sich 
eine  Unmasse  von  weissen,  die  theils  bei  der  Verletzung  aus  den  6e- 
fässen  ausgeflossen,  theils  bei  der  Entzündung  ausgewandert  sein  mögen. 
Die  Kerne  vieler  haben  Hantel-,  Kleeblatt-  und  ähnliche  Formen,  der 
Zellenleib  erscheint  in  der  bekannten  Bläschenform,  in  der  er  bei  Leu- 
kocyten  als  heller  Hof  um  den  Kern  her  sich  nach  Anwendung  vieler 
Reagentien  darstellt;  die  Kerne  anderer  sind  in  irgendwie  geformte  Stücke 
zerfallen,  ihr  Hof  ist  dabei  oft  undeutlich  oder  gar  nicht  mehr  sichtbar. 
Eine  zweite  Art  runder  Zellen  hat  weniger  scharf  gefärbte,  aber  rund- 
liche Kerne  mit  einer  gewissen  Structur,  umgeben  von  einem  wohl  ab- 
gegrenzten Protoplasmaleib,  der  meist  viel  weniger  durchsichtig  ist,  als 
der  jener  oben  erwähnten  farblosen  Blutzellen.  Ob  diese  zweite  Art  von 
runden  Zellen  später  ausgewanderte  Leukocyten,  ob  es  junge  Granu- 
lationszellen, AbkömmliDge  des  fixen  Bindegewebes  sind,  ist  bekanntlich 
schon  vielfach  und  bis  jetzt  vergeblich  erörtert  worden. 

Man  kann  nur  sagen,  „Itundzellen**  erfüllen  alle  Spalträume  im 
Muskelgewebe  und  dringen  auch  in  die  Substanz  der  Fasern  ein  (Taf.  IX, 
Fig.  4).  An  solchen  Zellen  finden  sich  gelegentlich  fibrinöse  Ansamm- 
lungen, die  mitten  in  diesem  Zerstörungsfelde  eben  nur  Faserstoffge- 
rinnungen aber  keine  Auswachsspindeln  vorstellen.  Anderseits  giebt  es 
grössere,  meist  ovale,  besseren  Bau  zeigende  Kerne,  an  welche  spindel- 
förmige Protoplasmabildungen  sich  ansetzen,  das  sind  aber  sicher  keine 
jungen  Muskelfaserzellen,  da  solche  um  diese  Zeit  nach  der  Verletzung 
noch  nicht  gebildet  werden,  sondern  Angehörige  der  fixen  Bindegewebs- 
zellen. Sowie  die  Leukocyten  nach  wenig  Tagen  nur  erst  abgenommen 
haben,  sieht  man  deutlich,  dass  die  Wucherung  sich  hauptsächlich  auf 
das  Perimysium  intemum  erstreckt  (Taf.  IX,  Fig.  5);  hier  finden  sich 
schon  früh  vereinzelte  Mitosen,  während   man   in  der  Muskelfaser  erst 
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etwa  am  fünften  Tage  Theilungsfiguren  antrifft.  Auf  dem  Querschnitt 
von  solchen  Präparaten  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  runde  Zellen 
mit  Protoplasmahof  gegen  die  Faser  andrängen  (Taf.  IX,  Fig.  6) ;  wo  das 
Sarkolemm  erhalten  ist,  buchten  sie  dieses  ein,  wo  es  fehlt,  sind  sie 
auch  innerhalb  der  Muskelfaser  zu  finden,  und  es  ist  begreiflich,  dass 
durch  diese  Wucherung  die  Fasern  leiden,  denn,  von  einander  abgedrängt, 
werden  sie  die  Gefässe  zerren  oder  pressen,  dadurch  deren  Lumen  Ter- 
engem  und  so  in  der  eigenen  Ernährung  beeinträchtigt.  Stellt  man  sich 
vor,  dass  etwa  von  zwei  Seiten  der  Faser  je  eine  Linie  von  solchen 
Zellen  anrückt,  so  wird  es  zu  einer  Abtrennung  yon  Fasersubstanz 
kommen  können. 

Während,  wie  erwähnt,  um  diese  Zeit  Mitosen  in  der  Muskelfaser 
nirgends  aufzufinden  waren,  zeigte  sich  etwa  vom  dritten  Tage  ab  ganz 
regelmässig  die  directe  Segmentirung  der  Kerne,  und  damit  schien  vor- 
läufig erwiesen,  dass  sie  den  Wert  einer  regenerativen  Erscheinung  nicht 
besitze. 

Wenn  ich  dieser  Art  der  Kernvermehrung  mit  ihren  verhältnismässig 
willkürlichen  Formerfolgen  nicht  dieselbe  Entwickelungsstufe  und  Bedeu- 
tung zusprach,  wie  der  so  wohl  gekennzeichneten  und  gesetzmässig  ver- 
laufenden Karyokinese,  deren  Ergebniss  eine  in  allen  Beziehungen  genaue 
Zweiteilung  des  Kernes  ist,  wenn  ich  vielmehr  annahm,  dass  es  sich  bei- 
derlei Versuchen,  an  diesen  Stellen  des  Muskels  um  eine  Störung  der 
regelmässigen  Ernährung  handle,  dass  einer  unphysiologischen  Ursache 
eine  pathologische  Wirkung  entspreche,  so  befand  ich  mich  im  Allge- 
meinen in  Uebereinstimmung  mit  PFrrzNER(86).  Er  experimentirte  eben- 
falls ohne  Ausschluss  der  Sepsis  an  der  Cornea  und  Schnauze  von  er- 
wachsenen Hunden  und  Kaninchen  und  fand,  dass  einen  oder  wenige 
Tage  nach  der  Verletzung  in  der  Wunde  selbst  keine  Karyokinese  zu 
finden  sei,  sondern  erst  in  einiger  Entfernung  davon  eine  Regenerations- 
zone erscheine.  Allein  zwischen  dieser  und  dem  Wundrande  zeigten  die 
Kerne  Merkmale  grösserer  oder  geringerer  Senescenz,  ihre  Umrisse  waren 
unregelmässig,  die  Nucleolen  unklar,  das  Chromatin  verändert,  oft  decon- 
stituirt.  Das  seien,  sagt  Pfitzner,  Zeichen  unvollkommener  Entwicke- 
lungsstufen.  Fernerhin  erklärt  er,  die  indirccte  Segmentirung  käme  nur 
in  solchen  Gewebsgebieten  vor,  welche  nicht  entsprechenden  Nährstoff 
führten,  um  den  Vorgängen  der  Fortpflanzung  günstig  zu  sein.  Da  je- 
doch, wo  es  sich  um  Störungen  durch  eine  sogenannte  progressive  Er- 
nährungsänderung handle,  wie  etwa  bei  der  einfachen  Entzündung  oder 
auch  bei  der  Geschwulstbildung,  sei  der  Chromatingehalt  sich  theilender 
Kerne  zwar  meist  verringert,  seien  die  Theilungsfiguren  schmächtiger  als 
normal,  allein  trotz  dieser  Schädigungen  des  Chromatins  finde  sich  doch 
die  Karyokinese.  Aehnlich  verhielte  es  sich  bei  den  Vorgängen,  welche 
durch  Einbringen  von  Fremdkörpern,  durch  chemische  und  thermische 
Reize  in  den  Geweben  hervorgerufen  werden. 
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Hiezu  bemerke  ich,  dass  ich  nicht  beartheilen  kann,  ob  Pfitzneb's 
Angaben  über  die  Chromatinarmuth  junger  Kerne  allgemeingültig  sind, 
allein  aach  in  meinen  Präparaten,  bei  Kernen  von  solchen  Muskelfasern, 
welche  ich  für  junge  ansehen  muss,  finde  ich  eine  weniger  starke  Fär- 
bung, als  bei  gesunden  alten  Kernen,  ein  Verhalten,  worauf  ich  nochmals 
zurückkommen  werde. 

Alles  bisher  Besprochene  betrifft  nur  die  ersten  Tage.  Ich  hätte 
dem  Befunde  etwa  noch  die  Plasmazellen  hinzuzufügen,  die  ich  nicht  nur 
perivasculär,  sondern  auch  sonst  im  Bindegewebe  gefunden  habe,  wo  sie 
dann  zum  Theil  erst  wenige  Kömchen  enthielten.  Bei  der  Ratte,  die  an 
diesen  Zellen  einen  erheblichen  Reichthum  besitzt,  sind  Eiterungen  eine 
Seltenheit,  kommen  sie  aber  vor,  so  verlaufen  sie  rasch  und  günstig.  Bei 
Kaninchen,  welche  keine  derartigen  Körnchenzellen  aufweisen,  besteht  da- 
gegen eine  förmliche  Neigung  zu  starken  Eiterungen,  wie  ich  eine  solche 
nach  Anwendung  des  Thermokauters  gesehen  habe.  Ob  diese  Zellen  viel- 
leicht mit  dem  localen  Stoffwechsel  in  Verbindung  stehen,  ist  eine  Frage, 
die  etwa  durch  vergleichende  Untersuchungen  bei  anderen,  an  Körnchen- 
zellen, armen  und  daran  reichen  Thieren  hätte  geprüft  werden  können« 
wozu  ich  jedoch  nicht  Gelegenheit  hatte.  Dabei  möchte  ich  auf  West- 
phal's  (87)  Dissertation  über  Mastzellen  weisen,  worin  er  eine  eigene 
Färbetechnik  für  diese  Gebilde  angiebt 

Die  Präparate  vom  Ende  der  ersten  und  dem  Anfang  der  zweiten 
Woche,  zu  deren  Besprechung  ich  nun  komme,  zeigen  auch  bei  Thieren, 
welchen  Muskeltheile  ausgebrannt  worden,  Mitosen  und  zwar  nicht  nur 
in  Muskelfasern,  sondern  auch  im  Bindegewebe.  Letztere  finden  sich  um 
diese  Zeit  auch  nach  Zinnoberwasserinjection,  was  Zaborowski  gegenüber 
zu  betonen  ist,  der  Bindegewebsmi tosen  in  seinen  Schnitten  nie  gesehen 
haben  will  (S.  435  1.  c).  Es  ist  in  der  That  schwer,  überall  Muskel- 
kernmitose und  Bindegewebskernmitose  zu  unterscheiden,  allein  in  gün- 
stigen Stellen  sieht  man  um  die  Mitose  des  Muskelkemes  eine  helle  Proto- 
plasmazone ohne  äussere  scharfe  Grenze,  dagegen  erscheint  die  Aussen- 
grenze  des  Zellenleibes  einer  sich  theilenden  Bindegewebszelle  verhält- 
nismässig sehr  deutlich  (Taf.  X,  Fig.  7). 

Schon  das  Auftreten  von  Mitosen  der  Muskelkerne  nach  oberfläch- 
lichen Substanzverlusten  fiel  mir  auf,  denn  wozu  Mitosen,  wenn  doch 
keine  Wiederbildung  eintritt,  an  welche  Lehre  meine  Erwägung  in  Bezug 
auf  die  Bedeutung  der  directen  Segmentirung  sich  klammerte..  Ich 
untersuchte  weiter  und  fand  in  der  zweiten  Woche  „Muskelzellenschläuche'^ 
und  genug  „kernhaltige  Bänder  und  Platten''  (Fig.  8,  9,  10).  Ueber  die 
ersten  bemerke  ich,  dass  um  die  Abkommen  der  Muskelkeme,  welche  in 
oft  beschriebener  Weise  die  Muskelfasern  mehr  oder  weniger  erfüllen, 
keine  unterscheidbaren  Einzelhöfe  zu  sehen  waren,  wie  dies  nach  Wal- 
deyeb(60)  hätte  der  Fall  sein  müssen.  Er  sagt,  die  „Muskelzellen'' 
Bind  scharf  begrenzt,  meist  von  rundlich-eckiger  Form,  ihr  Protoplasma 

ziegler,  Beiträge  zar  path.  Aut.    X.  Bd.  ^2 
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erscheint  gekörnt,  deutlich  von  der  UmgebuDg  sich  abhebend  und  er  zeichnet 
sie  an  Stellen,  wo  die  Structur  des  Muskelfaserrestes  sehr  verändert  aus- 
sieht. Aus  diesen  Zellen  entwickeln  sich  nach  Waldeteb  keine  neuen 
Fasern.  Mit  Bücksicht  auf  diese  Behauptung  darf  es  auffallen,  dass  bei 
GussENBAUEB  (62)  die  Granulationszellen,  (in  Fig.  3)  in  und  an  der 
Muskelfaser  liegend,  genau  wie  Waldeyer's  Muskelzellen  (in  dessen 
Fig.  4—9)  aussehen.  Indessen  auch  anderen,  maassgeblichen  Arbeitern 
sind  die  in  wohlgestreiften  Faserhttllen  neu  entstehenden  Kerne  ohne 
Einzelhof  erschienen.  Sie  sind  überdies  Nachkommen  der  Muskelkör- 
percben,  also  von  Zellen,  deren  Leib  selbst  keine  nachweisbare  Umgren- 
zung besitzt,  ganz  abgesehen  davon,  dass  die  meisten  Autoren  die  ganze 
Muskelfaser  als  eine  einzige  Zelle  mit  vielen  Kernen  betrachten. 

Nach  meiner  Anschauung  hat  die  einzelne  Muskelkernmitose  in  ihrer 
Umgebung  eine  gewisse  Menge  von  Protoplasma,  und  zwar  dürfte  in  Zu- 
ständen, wie  sie  hier  in  Frage  kommen,  aus  der  Umgebung  des  in  Thei- 
lung  stehenden  Kernes  die  Muskelfasersubstanz  zu  Protoplasma  zurück- 
gebildet werden.  Wuchern  nun  in  der  Faser  die  Kerne  massenhaft,  so 
bildet  sich  um  jeden  eine  solche  Sphäre  von  differenzirter  contractiler 
Substanz,  aber  diese  Massen  fliessen  ineinander,  so  dass  schliesslich  eine 
mehr  oder  weniger  röhrenförmige  Bildung,  von  noch  ganz  wohl- 
gestreiftem Aussehen,  erfüllt  ist  von  Muskelkemen  und  kömigem  Plasma, 
die  „Muskelzellenschläuche^^  Zum  Theil  hängt  damit  wohl  Zaborowski^s 
Angabe  (S.  429)  zusammen,  dass  er  Mitosen  weder  in  vollkommen  nor- 
malen noch  in  stark  veränderten  Fasern  gefunden  habe.  Es  ist  aber 
klar,  dass  Gebilde  wie  die  Muskelzellschläuche  ihren  Zusammenhalt  Ter- 
lieren  können,  und  so  bekommen  wir  mehrkemige  Platten  und  Bänder, 
in  welchen  die  Karyokinese  noch  weiter  gehen  kann.  Ebenso  gut  wie 
Andere  habe  demnach  auch  ich  den  Eindruck  erhalten,  dass  thatsächlich 
Verschiedenes  unter  „Muskelzellschläuchen''  verstanden  ist.  Einmal  han- 
delt es  sich  offenbar  um  Fasern,  deren  Substanz  theilweise  durch  einge- 
drungene Zellen  ersetzt  ist,  das  andre  Mal  um  Fasern,  ausgefüllt  von 
autochthonen,  von  Protoplasma  umgebenen  Muskelkernen.  Uebrigens 
fand  Waldeyeb  bei  der  Muskelkernwucherung  Kerotheilungen  mit  gleich- 
zeitiger Vermehrung  des  Zellprotoplasmas,  aber  auch  ohne  solche;  nach 
meinem  Dafürhalten  ist  dies  genau,  was  auch  ich  zu  sehen  glaube,  und 
zwar  ist  die  erste  Art  die  mitotische,  die  zweite  die  amitotische  Thei- 
lung. 

Damit  bin  ich  wieder  bei  der  directen  Segmentirung  angelangt,  mit 
welchem  Gegenstande  ich  noch  zu  rechnen  habe. 

Um  die  in  Bede  stehende  Zeit  bildet  sich  eine  grosse  Menge  junger 
Gefässe,  die  vom  Gesunden  aus  in  das  junge  Ersatzgewebe  hineinge- 
sprosst  sind,  und  ich  muss  bemerken,  dass  nicht  nur  vier  Wochen,  son- 
dern auch  drei  Monate  nach  den  mit  dem  Thermokauter  vorgenommenen 
Verletzungen  junge  Muskelfasern  zu  finden  sind.    Diese  konnten  unter 
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directer  Kemsegmentining  nicht  entstanden  sein,  denn  in  den  Präparaten 
zeigen  sich  auch  bei  dieser  Art,  mit  Substanzverlust  zu  operiren,  die  schon 
erwähnten  Schnimpfungsbilder  von  Kernen,  die  ich  nur  auf  solche  be- 
ziehen kann,  welche  durch  directe  Segmentirung  entstanden,  da,  wie 
schon  gesagt,  nur  bei  dieser  die  Theilung  quer  zur  Längsaxe  des  Kernes 
erfolgt,  so  dass  jene  Einzelreihen  von  Kernen  erscheinen,  die  späterhin  zu 
eckigen,  dunkelgefärbten  Gebilden  zusammenschwinden  können.  Die  Thei- 
lung der  Muskelkerne  durch  Mitose  erfolgt  dagegen  keineswegs  in  der 
Längsrichtung  der  Faser,  vielmehr  liegen  hier  die  Theilungsaxen,  wie  in  so 
vielen  Fällen,  schräg  (Taf.  X,  Fig.  11),  und  die  jungen  Kerne,  von  denen  schon 
Watj>£Teb  bemerkt,  dass  sie  oft  schief  und  quer  auf  und  in  den  Fasern 
liegen,  stellen  sich  erst  später,  weiter  abrückend  von  einander,  gewisser- 
maassen  ein.  Von  diesen  schönen,  grossen  Kernen  gehen  sicher  manche 
wieder  unter,  wie  ich  daraus  schliesse,  dass  in  den  kernreichen  Platten 
beispielsweise  neben  wohlgeformten,  vollen  Kernen  auch  solche  mit 
schlechtem,  unregelmässigem  Umriss  und  wenig  deutlichem  Bau  sich 
finden.  Solche  Kerne  werden  unter  Umständen  zwar  kleiner,  runzlich, 
Oberhaupt  unansehnlicher,  zeigen  aber  nie  jene  Reihenfolge,  wie  die  Pro- 
dukte der  directen  Segmentirung. 

Nun  ist  seit  langer  Zeit  eine  Kemwucherung  in  der  Musculatur  bei 
sehr  vielen  Zuständen  pathologischer  Art  bekannt,  sie  wird  in  der  Nähe 
von  Geschwülsten  erwähnt  von  Billroth  (88),  von  Sigk(89),  von  Wal- 
deter(90)  und  Sokolow(91);.  bei  einigen  Infectionskrankheiten  von  Po- 
poff (92),  bei  Muskelschwund  von  Köllik£b(93)  und  Först£b(94);  bei 
atrophischen  Muskeln  von  Gohnueim  (95) ;  von  Fränk£L(96)  bei  Phthi- 
sis.  Zahn  (97)  spricht  zum  ersten  Mal  von  „degenerativer  Zellwuche- 
rung*'. Aehnliches  melden  ferner  bei  Lähmungen  Erb  (98);  bei  Pseudo- 
hypertrophie  der  Muskeln  Eulenburg  (99);  bei  progressiver  Muskelatro- 
pbie  Friedreich  (100) ;  nach  Nervendurchschneidung  Bizzozero  und 
GoLGi(lOl).  Milbacher(102)  beschrieb  eine  „Schwellungsatrophie  der 
Muskelkörperchen  bei  acuten  und  chronischen  Krankheiten.  Aus  der 
jQngsten  Zeit  wären  noch  zu  erwähnen  Sghäffer(103)  und  Kraus  (104); 
der  letzte  fand  nach  Tenotomie  dieselbe  Erscheinung  an  den  Muskel- 
kemen.  Alle  diese  Zustände  enden  meist  mit  Entartung  oder  Schwund 
der  befallenen  Muskeln  trotz  der  Vermehrung  der  Muskelkeme.  Diese 
halte  ich  daher  für  etwas  Aehnliches  wie  jenen  Vorgang,  welchen  Flebi- 
MiNG^)  an  Fettzellen  als  atrophische  Wucherung  beschrieben  hat,  al- 
lein ich  bin  keineswegs  im  Einklang  mit  HEiDELSERa  (72),  der  in  der  ge- 
sammten  Wucherung  der  Muskelkerne  „atrophische  Degeneration''  er- 
blicken musste,  insofern  er  die  Muskelwiderbildung  auf  Kerne  alter  Fa- 
sern nicht  zurückführen  konnte.  Ich  sehe  dagegen  nur  einen  gewissen 
Theil  der  Muskelkernvermehrung  als  eine  Art  atrophische  Wucherung  an, 

1)  ViRCHOw's  Archiv  52,  66;  Archiv  für  mikr.  Anat.,  VII. 
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während  ich  sicher  zu  sein  glaube,  dass  von  jenen  Kernen  aus,  die  durch 
Mitose  in  letzter  Reihe  von  den  Muskelkörperchen  gut  erhaltener  Fasern 
abstammen,  neue  Fibrillen  sich  bilden  können,  die  Zeugungskraft  der 
Kerne  vorausgesetzt. 

In  meinen  Schnitten  wenigstens  fand  ich  bei  Präparaten,  wo  die 
Längsstreifung  der  Faser  verschwunden,  die  Querstreifung  unregelmässig 
geworden,  die  Faser  demnach  an  sich  pathologisch  verändert  ist,  zwar 
im  Bindegewebe,  nicht  aber  im  Muskel  Mitosen.  Das  Gewebe  antwortet 
bis  zu  einer  gewissen  Höhe  des  Reizes  auf  denselben  mit  Wucherungs- 
erscheinungen ;  wo  aber  die  Ernährung  nicht  genügt,  kommt  es  lediglich 
zur  Kerntheilung  auf  amitotischem  Wege,  zu  directer  Segmen- 
tirung,  die  aber  zu  einer  wirklichen  Gewebsneubildung  nicht  führt 

Einen  solchen  Vorgang  kann  man  als  eine  in  Atrophie  ausgehende 
Wucherung  bezeichnen.  Ob  die  Bezeichnung  berechtigt  ist,  würden  aber 
auch  noch  Untersuchungen  zu  prüfen  haben  an  Formen  von  jenen  eben 
(N.N.  88—104  der  Liste)  angeführten  pathologischen  Kernvermehrungen 
im  Muskel,  wobei  normale  Mitosen  in  entsprechender  Menge  nicht  ge- 
funden werden  dürften.  Ich  selbst  war  nicht  in  der  Lage,  derartige  Un- 
tersuchungen anzustellen. 

Das  Bindegewebe  zeigt  in  den  hieher  gehörigen  Präparaten  in  ge- 
wisser Weise  etwas  Aehnliches  wie  das  Muskelgewebe,  nämlich  Riesen- 
zellen, oft  sehr  grosse  Protoplasmamassen,  voll  von  kleinen,  scharfovalen 
Kernen.  Nie  habe  ich  die  Spur  einer  Mitose  darin  gefunden.  Auch 
Ritsghl(IOö)  hat  sie  bei  Heilung  von  Wunden  der  glatten  Musculatur 
gesehen.  Riesenzellen  finden  sich  oft,  wo  Ernährungsstörungen  wirken, 
und  da  Eiterung  die  Energie  der  Ernährung  herabsetzt,  so  darf  man 
daran  denken,  dass  sie  hier  den  Anlass  zur  Entstehung  solcher  Zellen 
gegeben  hatte. 

Damit  glaube  ich  über  die  directe  Segmentirung,  soweit  meine  Be- 
funde Gelegenheit  boten,  alles  Wichtige  vorgebracht  zu  haben. 

Für  die  Zellvermehrung  also,  auf  Grund  welcher  die  in  meinen  Prä- 
paraten sich  findenden  jungen  Fasern  entstehen,  kann  nur  die  mitotische 
Theilung  in  Anspruch  genommen  werden. 

Aus  der  mitotischen  Wucherung  der  Muskelkörperchen  gehen  die 
Muskelzeltenschläuche  im  eigentlichen  Sinne,  darf  man  wohl  sagen,  her- 
vor. Sie  werden  theils  activ,  theils  passiv,  letzteres  durch  die  Wucherung 
des  Granulationsgewebes,  hauptsächlich  der  Länge  nach  zerlegt,  woraus 
dann  band-  oder  plattenförmige  Bildungen  entstehen,  die  an  der  einen  Seite 
die  jungen,  grossen,  hellen  Muskelkerne  eingebettet  in  Protoplasmamasse 
zeigen,  auf  der  anderen  Seite  grössere  oder  kleinere  Fibrilleureste  (Taf.  X, 
Fig.  10).  Dass  es  sich  um  Bruchstücke  alter  Fasern,  nicht  um  junge 
Fibrillen  handelt,  dafür  spricht  die  plumpe  Gestalt,  und  dass  sie  oft 
noch  recht  genau  die  Lage  und  Richtung  zeigen,  in  welcher  die  gesunde 
Faser,  der  sie  entstammen,  ehedem  verlief,  selbst  wenn  sie  von  jungem 
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BiDdegewebe  umwuchert  sind.  Deutlich  sprechen  dafür  auch  die  in 
Querschnitten  aus  dieser  Zeit  an  diesen  Stellen  auffindbaren  Ringe  und 
Ringstücke  alter  Fasern,  aus  welchen  offenbar  bei  der  Präparation  die 
junge  Kembrut  mit  ihrem  Protaplasmabett  herausgefallen  war.  unter 
fortgesetzter  Mitose  der  Kerne  geht  schliesslich  der  letzte  Rest  der  alten 
Fibrillen  in  Protoplasma  über,  das  vermuthlich  der  ersten  Anlage  neuer, 
zarter  Fibrillen  dienen  muss. 

Dahin  kommt  es  nicht  allzu  leicht,  denn  vielfach  zeigen,  wie  erwähnt, 
die  jungen  Muskelkeme  Zeichen  der  Atrophie;  ihre  Existenz  ist  bedroht 
durch  die  Wucherung  des  Bindegewebes,  und  man  gewinnt  den  Eindruck, 
dass  das  edlere  Element  gewaltige  Anstrengungen  macht,  das  derbere 
aber  einen  zeitlich  und  räumlich  breiteren  Erfolg  erzielen  dürfte.  So 
kommt  eine  Art  Durchwachsungsprocess  zwischen  Bindegewebe  und 
Musculatur  zu  Stande,  wobei  wahrscheinlich  die  eine  und  andere  junge 
Muskelfaser  zu  Grunde  gehen  wird. 

Woran  aber  junge  Fasern  nach  meinem  Dafürhalten  zu  erkennen 
sind,  ist  Folgendes  (Taf.  X,  Fig.  12): 

Junge  Fasern  sind  meist  schlank  zugespitzt,  zeigen  nur  wenige 
Fibrillen  von  zarter  Streifung,  so  dass  manche  nur  etwa  ein  Fünftel  der 
Breite  normaler  Fasern  besitzen ;  ihre  Kerne  sind  oft  noch  rund-oval,  bis- 
weilen noch  in  erneuter  Mitose  zu  finden;  ausnahmslos  —  in  meinen 
Präparaten  jedenfalls  —  sind  sie  weniger  intensiv  gefärbt,  als  jene  in 
wohlerhaltenen  oder,  wie  man  sagen  könnte,  „reifen'^  Fasern.  In  passiv 
verschmälerten  Theilen  alter  Fasern,  die  etwa  mit  jungen  verwechselt 
werden  könnten,  findet  man  dieselbe  derbe  Structur  wie  in  den  alten 
Fasern,  dieselben  kräftig  gefärbten  Kerne,  aber  ohne  Mitosen.  Ausser- 
dem zeigen  die  jungen  Fasern  oft  eine  auffallende  Unregelmässigkeit  der 
Richtung,  so  dass  zwischen  den  erhaltenen  alten  Fasern  eine  geflecht- 
artige Anordnung  von  zarten  Muskelfibrillenbündeln  in  meinen  Präparaten 
vom  Ende  des  dritten  Monats  nach  der  Verletzung  mit  dem  Brenner 
sich  findet,  was  dafür  sprechen  kann,  dass  dies  Wachsen  der  Fasern 
zellenweise  stattfindet,  dass  also  die  Muskelzelle,  im  Sinne  Max  Schultzens, 
Fibrillenbündel  anlegt,  wo  und  wie  sie  nun  liegt,  sobald  sie  nur  den 
nöthigen  Grad  der  Reife  und  entsprechenden  Nährstoff  zu  erlangen 
vermag. 

Spindelförmige  junge  Muskelzellen  „mit  Querstreifung'',  wie  Zabo- 
ROwsKi  sie  zeichnet  (a  in  seiner  Fig.  7),  habe  ich  nicht  gefunden.  Es 
war  nicht  meine  Absicht,  daraufhin  zu  untersuchen,  wie  die  jungen 
Fasern  sich  bildeten,  sondern  ob  sich  überhaupt  unter  den  gegebenen 
Umständen  welche  bildeten;  die  Frage  ist  zu  bejahen,  wenn  auch  nicht 
sicher  steht,  was  aus  diesen  Fasern  weiter  wird.  Dazu  gehörten  Unter- 
suchungen von  grösserer  Ausdehnung  als  die  meinigen.  Denn  Stilung 
und  Pfitzneb  (106)  sagen  von  den  glatten  Muskeln,  dass  ihre  Regene- 
ration erst  nach  etwa  6 — 8  Monaten  im  Gange,  von  dem  Defect  aber 
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erst  nach  eiDem  Jahre  nichts  mehr  wahrzunehmen  sei.  Dem  Anschdne 
nach  ersetzen  quergestreifte  Maskeln  sich  rascher,  um  so  rascher,  je 
weniger  bedeutend  der  störende  Eingriff  war. 

Die  Hauptpunkte  zusammengefasst,  ergiebt  Folgendes: 
Am  Orte  der  st&rksten  Verletzung  zerfallen  die  Muskelkeme,  die 
Fasern  schwinden. 

In  weniger  betroffenen  Fasern  wuchern  die  Kerne,  und  zwar  ist  diese 
Wucherung  in  nicht  entsprechend  ernährten  (xebieten  eine  amitotische; 
an  wohlernährten  Stellen  bilden  sich  unter  mitotischer  Vermehrung  der 
Muskelkerne  durch  die  Maskelzellen  —  „Muskelkörperchen^'  der  Autoren 
—  wieder  neue  Fasern,  und  zwar  nach  jeder  Art  der  Verletzung,  ob  mit 
oder  ohne  Substanzverlust;  aber  es  hängt  von  dem  Grade  der  Verletzung 
und  dem  Verlaufe  der  Heilung  ab,  ob  schliesslich  das  Muskelgewebe  oder 
das  Bindegewebe  in  der  Narbe  das  Uebergewicht  erhält. 


Die  Untersuchung  war  im  März  1890  abgeschlossen. 

Ich  verfehle  nicht,  Herrn  Professor  Walther  Flemminq  für  das 
Interesse,  welches  er  fQr  die  Arbeit  bewiesen,  meinen  ergebensten  Dank 
auszusprechen. 

Kiel,  Juli  1890. 


Nachtrag. 

Durch  äussere  Umstände  hat  sich  der  Druck  dieser  Untersuchung 
hinausgeschoben.  Mittlerweile  ist  eine  Abhandlung  von  Prof.  Nauwerck 
„Ueber  Muskelregeneration  nach  Verletzungen",  Jena,  Gust.  Fischer,  im 
November  1890  erschienen,  von  welcher  ich  zur  Zeit  meiner  Untersuchung 
keine  Kenntniss  haben  konnte.  Die  Ergebnisse  dieses  Autors  wider- 
sprechen den  meinigen  im  Wesentlichen  nur  darin,  dass  er  einer  amito- 
tischen Kerntheilungsform  die  Hauptbedeutung  für  die  Regeneration  quer- 
gestreifter Muskelfasern  zuspricht,  während  nach  meinen  Befunden  nur 
da  dauernder  Ersatz  eintritt,  wo  die  Muskelkerne  auf  mitotischem  Wege 
sich  vermehren.  Eine  im  Jahre  1887  in  Tübingen  gedruckte  Dissertation 
von  Steudel  „Zur  Kenntniss  der  Regeneration  der  quergestreiften  Muscu- 
latur"  ist  mir  erst  in  diesen  Tagen  bekannt  geworden.  Sie  zieht  nur  die 
erste  Woche  nach  der  Verletzung  in  Betracht  und  ergiebt  für  diesen  Zeit- 
raum als  Theilungsform  der  Muskelkerne  die  sogenannte  directe  Segmen- 
tirung  und  die  Karyokinese,  worin  wir  übereinstimmen. 

Kiel,  im  December  1890.  Dr.  Robeet. 
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ErkläniDg  der  Abbildungen. 
Tafel  IX  und  X. 

Die  Umrisse  sind  nach  Zeiss  Oc.  II,  Obj.  D  mit  Hilfe  ^von  Abbe's 
Zeichenvorrichtung  angefertigt. 

Fig.  1.  Leukocyten,  Granulationszellen,  Körnchenzellen,  Zellen  mit 
ringförmigen  Kernen.     Rechts  oben  Mitose  eines  Bindegewebskemes. 

Fig.  2.     Directe  Segmentirung  der  Muskelkerne. 

Fig.  3.     Atrophische  Muskelkerne  in  alten  Fasern. 

Fig.  4.  Zelleinwanderung  zwischen  die  Muskelfasern  und  in  die- 
selben. 

Fig.  5.  Leukocyten  und  Granulationszellen  an  und  in  den  Fasern. 
Längsschnitt. 

Fig.  6.     Desgleichen  im  Querschnitt. 

Fig.  7.     Muskel-  und  Bindegewebsmitose  (schematisch). 

Fig.  8.     Muskelzellschläuche,  quer  durchschnitten. 

Fig.  9.     Kemreiche  Bänder. 

Fig.  10.  Muskelzellplatten. 

Fig.  11.  Muskelfasern  mit  Muskelkemmitosen. 

Fig.  12.  Junge  Muskelfasern. 
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V. 

Ein  Fall  von  Aneurysma  arteriae  iliacae  commu- 
nis, verursacht  durch  einen  septischen  Embolus. 

Von 

Dr.  Koloxnaa  Buday, 

L  Assistent  «n  dem  pathoU-aQst.  Institute  In  Budapest. 

Aus  dem  pathologisch-anatomisclieii  Institute  in  Budapest. 
Htorm  TKfel  XL 


Das  Wesen  und  die  Pathogenese  der  Aneurysmen  war  in  den  letzten 
5  Jahren  ein  häufiges  Thema  der  pathologisch -histologischen  Unter- 
suchungen ;  dem  ist  zu  verdanken,  dass  unsere  diesbezügliche  Kenntnisse 
in  den  letzten  Zeiten  wesentlich  umgestaltet  sind.  Namentlich  war  es 
Epptngeb,  der  in  seinem  grossen  Werke :  „Pathogenesis  der  Aneurysmen^', 
mit  seiner  neuen  Classification  der  Aneurysmen  eine  Art  Revolution  her- 
vorrief. Gegen  einen  Theil  seiner  Behauptungen,  besonders  gegen  die 
Klasse  „Aneurysma  traumaticum^'  erhob  Thoma  —  wie  es  scheint  — 
berechtigte  Zweifel;  eine  andere  von  ihm  aufgestellte  Klasse  heisst 
Aneurysma  mycotico-embolicum  und  wird  durch  septische  Bakterien  ent- 
haltende Emboli  verursacht. 

Nach  seinen  Beobachtungen  fasst  Eppinqer  die  Charaktere  der 
mykotisch-embolischen  Aneurysmen  in  folgenden  Punkten  zusammen: 

1)  Bei  mykotischen  Erkrankungen  des  Klappenapparates  des  Herzens 
kann  es  zu  mykotisch  -  embolischen  Thrombosen,  am  häufigsten  in  den 
Theilungsstellen  der  Arterien  kommen.  2)  In  den  embolischen  Thromben 
erscheinen  öfters  die  Mikrokokkenballen  in  etwas  weniger  färbbare,  homo- 
gene Ballen  umgewandelt.  3)  Diese  Thromben  erregen  an  Ort  und  Stelle 
ihres  Haftens  eine  acute,  exsudative  Entzündung,  die  von  der  Adventitia 
ausgeht  und  zur  Zerstörung  der  Gewebselemente  der  Media,  zur  Berstung 
der  Elastica  und  der  Intima  führt.    4)  Das  Lumen  der  Arterie  erscheint 
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nun  an  Ort  UDd  Stelle  des  haftenbleibendeD  mykotisch  -  emboliscbeD 
Thrombus,  also  an  streng  umschriebenen  Stellen  ausgebuchtet.  5)  Ein 
solches  Aneurysma  ist  gewöhnlich  durch  seine  Multiplicität  gekennzeichnet, 
und  als  sein  Lieblingssitz  muss  die  Theilungsstelle  der  Arterien  be- 
zeichnet werden.  6)  An  dem  Eingange  zu  einem  jeden  solchen  Aneurysma 
erscheint  die  Intima  und  das  elastische  Gewebe  der  Arterienwand  stets 
vollständig  abgesetzt,  die  Media  muscularis  theil weise  durchtrennt,  der 
Rest  derselben  setzt  sich  in  solchen  Fällen  als  Innenschicht  der  Aneu- 
rysmenwand  fort.  Oder  es  ist  die  Media,  wie  namentlich  bei  solchen 
Aneurysmen  kleinerer  Arterien,  ganz  durchtrennt.  Die  Adv^ntitia  bildet 
in  ersterem  Falle  die  Aussenschicht  und  im  letzteren  Falle  die  alleinige 
Wandschicht  des  Aneurysma.  7)  Der  mykotische  Embolus  kann  die 
Innenwand  des  Aneurysma  bilden.  8)  Man  kann  ausser  acuten  auch 
solche  Aneurysmen  unterscheiden,  die  Zeichen  einer  langen  Dauer  an 
sich  haben ,  da  kann  der  ursprüngliche  Embolus  fehlen.  9)  Ein  klein 
angebildetes  Aneurysma  kann  durch  recrudescirende  acute  peri-  und 
mesarteritische  Processe  grösser  werden. 

Das  sind  die  Hauptmerkmale  des  mykotisch-embolischen  Aneurysma 
Eppinger's.  Vor  ihm  wusste  niemand  von  der  Existenz  solcher  An- 
eurysmen, es  können  also  seine  diesbezüglichen  Untersuchungen  als  bahn- 
brechend gelten.  Obzwar  nach  seinen  sorgfältigen  Beschreibungen  die 
Existenz  solcher  Aneurysmen  allgemein  anerkannt  wurde,  so  fehlte  es 
doch  bisher  an  neueren  Untersuchungen,  welche  das  Ergebniss  Eppinger's 
bestätigt  hätten.  Die  Ursache  dessen  liegt  wohl  in  der  Seltenheit  dieser 
Aneurysmen.  Thoma  sagt  Folgendes  über  das  mykotisch-embolische 
Aneurysma:  „Man  erkennt  auch  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Un- 
tersuchung die  Bedeutung  dieser,  wie  es  scheint,  nicht  allzu  häufig  vor- 
kommenden Aneurysmaform***). 

Da  ich  die  Gelegenheit  hatte,  die  Section  und  die  histologische 
Untersuchung  eines  derartigen  Falles  vorzuführen,  wollte  ich  durch  diese 
Mittheilung  den  EppiNOER'schen  Ansichten  eine  Stütze  liefern. 

Die  Anamnese  und  Krankengeschichte  verdanke  ich  dem  Assistenten 
der  hiesigen  I.  internen  E[linik,  Herrn  Dr.  Terrat.  Aus  denselben 
geht  hervor: 

Frau  L.  S. ,  37  J.  alt,  war  früher  immer  gesund,  ist  schwanger  seit 
5  Monaten;  ihre  jetzige  Krankheit  begann  vor  5  Wochen  mit  Schüttel- 
frost und  darauf  folgender  Hitze,  2  Wochen  lang  hatte  sie  jeden  Tag 
Schüttelfrost,  ihr  Bauch  schwoll  an ;  vor  3  Wochen  traten  reissende  Schmer- 
zen auf,  welche  in  die  unteren  Extremitäten  hinabreichten  und  besonders 
in  der  Inguinalgegend  so  heftig  waren,  dass  sie  nicht  einmal  gehen  konnte. 
Vor  4  Tagen  wurde  sie  auf  die  Schwellung  ihres  rechten  Fusses  auf- 
merksam. 

Status  praesens  1.  Oct.  1888: 


1)  Deutsch,  med.  Woch.  1889,  S.  363, 
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Die  Kranke  ist  ein  wenig  abgemagert,  ihre  Hautfarbe  sehr  blass,  das 
Gesicht  schmutzig  bräunlich-gelb,  die  Schleimhäute  ebenfalls  sehr  blass. 
Die  Carotiden  am  Halse  pulsiren  lebhaft.  Der  Herzspitzenstoss  ist  im 
4.  Intercostalraum  in  der  Mammillarlinie  zu  fühlen,  er  ist  etwas  ausgedehnt, 
über  demselben  hört  man  ein  systolisches  Geräusch,  auf  der  Pulmonalis 
einen  systolischen  Stoss  und  diastolischen  Shok:  an  der  Haut  der  Brust 
kleinere  Ekchymosen.  3  cm  unter  dem  rechten  Rippenbogen  sind  die 
Ränder  der  vergrösserten  Leber,  links  die  der  Milz  zu  fühlen.  Der  Puls 
ist  ziemlich  voll,  grosswellig,  104  pro  Minute.  Der  Bauch  ist,  hauptsäch- 
lich in  transversaler  Richtung,  geschwollen,  beim  Druck  empfindlich  und 
lässt  die  Umrisse  eines  resistenten,  sich  zusammenziehenden  Gebildes  füh- 
len. Im  rechten  Trigonum  crurale  findet  sich  eine  kleinfingerdicke,  strang- 
artige Bildung,  welche  beim  Druck  sehr  schmerzhaft  ist.  Die  active  und 
passive  Bewegung  der  rechten  unteren  Extremität  verursacht  heftige 
Schmerzen.  Am  rechten  Euss  grösseres  Oedem.  Beim  Percutiren  fand 
man  die  Herzdämpfung  zwischen  der  4.  bis  6.  Rippe,  nach  auswärts  bis 
zur  Stelle  des  Herzspitzenstosses ,  nach  innen  */,  cm  über  dem  linken 
Hand  des  Brustbeins,  die  relative  Dämpfung  aber  1  cm  über  dem  rechten 
Rand  des  Stemums.  Beim  Ausciiltiren  zeigt  sich  Katarrh  in  den  Lungen; 
an  der  Stelle  des  Herzspitzenstosses  ein  systolisches  Blasgeräusch  und  ein 
diastolischer  Ton;  das  systolische  Geräusch  ist,  obzwar  viel  schwächer, 
auch  über  der  rechten  Kammer  zu  hören.  Der  zweite  Pulmonaliston  ist 
verstärkt,  die  Töne  der  Aorta  sind  rein.  Unter  dem  Nabel  in  der  Mittel- 
linie fötale  Herztöne.  Bei  Vaginaluntersuchung  ist  die  Portio  vaginalis 
sehr  weich  und  aufgelockert,  an  dem  vorderen  Eomix  ist  die  vergrösserte 
Gebärmutter  zu  fühlen.  Der  Eundus  uteri  reicht  bis  an  den  Nabel  hinauf. 
Daa  specif.  Gewicht  des  Urins  ist  1021,  seine  Reagenz  sauer,  seine 
Earbe  ähnlich  dem  Eleischsafte,  hat  viel  Sediment,  enthält  wenig  Eiweiss 
und  Blut,  körnige  und  verfettete  Cylinder  und  verfettetes  Nierenepithel. 

Krankheitsverlauf: 

Das  Eieber  hatte  beständig  seinen  intermittirenden  Charakter,  insofern 
die  Yormittagstemperatur  nur  etliche  Zehntel  über  36^ ,  die  Abendtempe- 
ratur aber  jeden  Tag  bis  39 — 39,7^  steigt.  Den  4.  October  nimmt  die 
Schmerzhaftigkeit  der  rechten  unteren  Extremität  und  das  Oedem  des 
Eusses  ab,  den  7.  Oct.  verschwindet  das  Oedem,  desgleichen  das  beschrie- 
bene Gebilde  der  Inguinalgegend.  Den  9.  Oct.  tritt  das  Oedem  beiderseits 
auf,  der  Urin  ist  fortwährend  gering,  das  Gesicht  geschwollen ;  den  14.  Oct. 
stellen  sich  Geburtswehen  ein,  worauf  die  Kranke  auf  die  zweite  Geburts- 
klinik transferirt  wird,  wo  sie  den  15.  Oct.  ein  lebendes,  doch  unreifes 
Mädchen  gebar ;  den  8.  Tag  des  Puerperiums,  welches  ungeachtet  des  inter- 
mittirenden Fiebers  normal  verlief,  wurde  sie  wieder  auf  die  interne  Kli- 
nik aufgenommen.  Am  Aufnahmstage,  den  22.  Oct.,  zeigte  die  Unter- 
suchung das  Eolgende :  Grosse  Cachexie,  das  Gesicht,  die  rechte  obere  und 
untere  Extremität,  der  linke  Euss  und  die  linke  Hand  ödematös.  Ecchy- 
mosen  an  der  Haut  des  Thorax  und  an  der  Mucosa  des  Pharynx.  Die 
Herzdämpfung  vergrösserte  sich  etwas  nach  rechts ;  hinten  über  dem  rechten 
Thorax  gedämpfter  Ton  beim  Percutiren.  Den  26.  Oct.  nimmt  das  Oedem 
zu,  ein  Lungenödem  beginnt.  Den  29.  Oct.  letaler  Ausgang.  —  Nachdem 
die  Beschaffenheit  der  Genitalien  keine  solche  Abnormität  aufwies,  welche 
zur  Erklärung  des  Eiebers  genügenden  Grund  gegeben  hätte;  nachdem 
Tuberculose,  Rotz,  Pyämie,  Septikämie  und  drittes  Stadium  des  Typhus 
abdominalis    ausgeschlossen   waren,    und    da   die   Chininsolution ,    zweimal 
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ordinirt,  gar  keinen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  hatte,  konnte 
man  auch  das  Wechselfieber  ausschliessen ,  so  dass  die  klinische  Diagnose 
per  exclusionem  auf  Nephritis  acuta,  Insufficientia  valv.  bicuspidalis  und 
Endocarditis  ulcerosa  lautete. 

Die  Section,  welche  ich  am  31.  Oct.  vollführte,  ergab  das  Folgende: 
Die  Leiche  ist  von  massig  grosser  Gestalt,  stark  abgemagert;  Haut  blass, 
am  Rücken  und  an  beiden  Seiten  ausgedehnte  Todtenflecke.  Pupillen 
gleich  weit,  Hals  symmetrisch,  die  rechte  Seite  desselben  durch  Fäulniss 
bläulich,  geschwollen.  Brust  gewölbt,  Brustdrüsen  gross,  auf  Druck  fliesst 
wenig  Milch.  Bauch  ist  massig  ausgedehnt,  Falten  legend,  durch  Fäulniss 
grünlich  gefärbt,  mit  Schwangerschaftsnarben.  An  den  unteren  Extremi- 
täten massiges  Oedem,  die  Haut  den  subcutanen  Venen  entsprechend  livid 
imbibirt.  Schädeldach  dick,  spongiös,  Dura  mater  massig  gespannt;  die 
weichen  Hirnhäute  sind  blutarm,  ebenso  das  Gehirn,  die  Himsubstanz  sehr 
weich,  in  den  Ventrikeln  einige  Tropfen  gelbes  Serum.  —  Die  Schilddrüse 
ist  blassbraun.  Die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  ist  blass. 
Im  rechten  Pleuralraum  ist  ^/g  Liter  röthliches  Serum.  Die  Lungen  sind 
gross,  luftarm,  fühlen  sich  derb  an;  die  Schnittfläche  rostbraun,  auf  Druck 
fliesst  sehr  viel  feinschäumendes  Serum  hervor. 

Die  beiden  Lamellen  des  Herzbeutels  sind  durch  lockere  bindegewe- 
bige, ödematöse  Pseudomembranen  mit  einander  verwachsen.  Beide  Ven- 
trikel des  Herzens  sind  etwas  vergrössert,  schlaff,  die  Herzmusculatur 
opak  braungelb,  leicht  zerreissbar;  die  Wand  der  linken  Vorkammer  ist 
IV2  cm,  die  der  rechten  6—6  mm  dick,  beide  Ventrikel  massig  erweitert, 
enthalten  viel  dunkelrothes  Blutcoagulum.  Beide  Zipfel  der  Bicuspidalis 
sind  kleiner,  an  ihren  freien  Rändern  verdickt,  die  Klappensegel  kurz, 
dick,  mit  einander  verwachsen.  Die  rechte  Hälfte  des  freien  Randes  des 
hinteren  Zipfels  ist  in  einem  ^/g  cm  breiten  streifartigen  Abschnitte  mit 
rothem,  warzigem  Fibrinbelag  bedeckt,  und  wenn  man  denselben  abzieht, 
zeigt  sich  das  Endocard  schlaff,  opak -gelb  nekrotisch.  Aehnliche  gelbe 
Schorfe  sind  zerstreut  auf  der  ganzen  Atrialoberfläche  des  linken  Klappen- 
zipfels. Oberhalb  der  Basis  derselben  Klappe  flndet  sich  am  Endocard 
der  hinteren  Wand  der  rechten  Vorkammer  ein  halbkreuzergrosses ,  mit 
gelbem,  nekrotischem  Belag  bedecktes  Geschwür,  und  am  unteren  Rande 
desselben  eine  haselnussgrosse  breitstielige,  derbe,  braunrothe,  höckerige 
Fibrinexcrescenz.  Die  Semilunarklappen  der  Aorta  sind  dicker,  derber, 
mit  einander  verwachsen. 

Li  der  Bauchhöhle  ungefilhr  1  Liter  röthliches  Serum.  Die  Leber 
fahlbraun,  sehr  schlaff,  ihre  Structur  auf  der  Schnittfläche  verschwommen, 
unter  der  Kapsel  zeigen  sich  einige  linsen-  bis  erbsengrosse,  dunkelrothe, 
in  der  Mitte  blassgelbe,  etwas  über  die  Oberfläche  prominirende  Knötchen, 
umgeben  von  einem  hämorrhagischen  Hof  In  der  Gallenblase  dünne  gelbe 
Galle.  Die  Milz  ist  dreifach  vergrössert,  ziemlich  derb,  blass  braunroth; 
an  ihrer  Oberfläche  finden  sich  mehrere  kreuzer-  bis  thalergrosse  und  ein 
beinahe  faustgrosser,  prominirender ,  in  rosarother  Farbe  durchscheinender 
Ejioten  von  unregelmässiger  Gestalt,  mit  welligen  Rändern,  beim  Durch- 
schnitt dreieckig  in  die  Tiefe  reichend,  gelblichroth,  trocken,  einige  Rand- 
partieen  gelbgrün,  eiterartig  zerfliessend,  an  diesen  Stellen  ist  die  Kapsel 
abgehoben,  leicht  zerreissbar.  Der  Magen  ist  massig  zusammengezogen, 
seine  Schleimhaut  blass;  die  Gedärme  stark  aufgebläht,  ihre  Schleimhaut 
durch  Fäulniss  grün  verfärbt,  im  Dickdarm  gelbbrauner  Koth.  Die  Nie- 
ren stark   vergrössert,    sehlaff,   zerreisslich ,    die  Gorticalsubstanz   breiter, 
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gelblichgrau,  blutarm,  mit  schwefelgelben  Pünktchen  und  Streifchen  und 
vielen  mohnkorngrossen  Ekchymosen;  ebendaselbst  einige  erbsengrosse, 
derbe,  prominirende  Knötchen,  die  auf  der  Schnittfläche  dreieckig  in  die 
Pyramiden  hineinreichen,  ihre  inneren  Theile  sind  opak-gelb,  trocken,  hie 
und  da  eiterig  zerfliessend,  ihre  peripherischen  Theile  dunkelroth,  hämor- 
rhagisch. In  der  Harnblase  gelber,  trüber  Harn,  die  Schleimhaut  injicirt. 
Die  Scheide  ist  erweitert,  ihre  Schleimhaut  ödematös,  an  der  Scheiden- 
öffuung  sieht  man  kleine  Extravasate  und  Einrisse;  der  Gebärmutterhals 
für  den  kleinen  Finger  durchgänglich,  die  Öebärmutter  ist  18  cm  lang, 
ihre  Wand  2  cm  dick,  gelbweiss,  schlaff,  zerreissbar,  ihre  Schleimhaut  der 
oberflächlichen  Theile  beraubt,  dunkelroth,  uneben.  An  der  hinteren  oberen 
Wand  des  Corpus  uteri  ein  dunkelrothes ,  schwammiges  Gebilde,  dessen 
Oberfläche  gelblich,  verfettet  ist.     Eierstöcke  sind  taubeneigross,  schlaflP. 

Diagnose:  Insufficienta  valvulae  bicuspidalis  et  valvularum  semi- 
lunarium  aortae,  subsequente  hypertrophia  excentrica  minoris  gradus  ven- 
triculorum  cordis,  induratione  brunea  pulmonum,  hydrothorace  dextro, 
bjdrope  ascite  et  anasarca  leviore.  Endocarditis  dipbtheroides  valvulae 
bicuspidalis  et  parietis  sinistrae  atrii  sinistri  cum  infarctibus  et  absces- 
sibus  metastaticis  hepatis,  lienis  et  renum.  Synechia  totalis  pecicardii, 
degeneratio  adiposa  musculorum  cordis.  Nephritis  parenehymatosa  hae- 
morrhagica.  Tumor  lienis.    Uterus  in  involutione  post  partum. 

Der  untereTheil  der  rechten  Arteria  iliaca  communis 
bildet  gerade  oberhalb  ihrer  Theilung  eine  walnuss- 
grosse  Erweiterung  (Taf.  XI,  Fig.  IX  welche  grösstentheils  derb 
and  fest  ist,  ihre  meistens  prominirende  rechte  vordere  Wand  aber  fluctui- 
rend  weich.  Die  Länge  dieser  Erweiterung  misst  3  cm,  ihre  Peripherie 
7  OD,  die  ganze  Länge  der  rechten  Arteria  iliaca  communis  ist  —  die 
Erweiterung  miteingerechnet,  —  6  cm ;  die  Peripherie  der  linken  Arteria 
iliaca  communis  misst  ebenso,  wie  der  oberhalb  der  Erweiterung  liegende 
Theil  der  rechten,  2  cm,  die  Länge  der  linken  Arteria  iliaca  communis 
iflt  3  cm. 

Am  oberen  Ende  des  Aneurysma  ist  die  Intima  und  Media  ver- 
dickt, dann  hören  diese  in  einer  horizontalen  Linie  plötzlich  auf,  wo  sie 
ein  wenig  nach  innen  eingerollt  sind ;  unten,  wo  die  Arteria  iliaca  externa 
entspringt,  ist  die  Media  durch  die  Verdickung  der  Adventitia  aufge- 
hoben, und  kann  als  ein  blasser  Streifen  bis  auf  die  Wand  des  Aneurys- 
ma verfolgt  werden,  und  dann  verschwindet  sie,  allmählich  dünner  wer- 
dend. An  der  ganzen  vorderen  und  rechten  Wand,  femer  an  der 
rechten  Hälfte  der  hinteren  und  an  der  vorderen  Hälfte  der  linken  Wand 
fehlt  die  Intima  und  Media  vollkommen,  es  findet  sich  bloss  an  der  lin- 
ken hinteren  Wand  in  einem  ungefähr  1,5  cm  langen,  8  mm  breiten 
Streifen  eine  vollkommene  Intima-  und  Mediaschicht,  dieser  faltenlegende 
braune  Streifen  zieht  sich  von  oben  nach  unten  und  rückwärts  in  der 
Richtung  der  Arteria  hypogastrica,  so  zwar,  dass  die  inneren  Schichten 
dieser    Arterie    sich    halbinselartig    auf    die    Wand    des    Aneurysma 
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fortsetzen,  ohne  dass  ein  Zusammenhang  zwischen  denselben  und  den  in- 
neren Schichten  der  Arteria  iliaca  communis  und  externa  bestände.  Die 
oberen  Ränder  dieses  aus  der  zurQckgebliebenen  Media  und  Intima  ge- 
bildeten Streifens  sind  glatt,  stufenartig,  unten  links  aber  stark  abge- 
hoben und  nach  rückwärts  geschlagen,  da  der  innere  Theil  der  Adven- 
titia,  von  dem  äusseren  abgetrennt,  in  das  Lumen  sammt  der  Media 
hineinreicht;  rechts  unten,  am  Rande  des  Streifens,  sind  Intima  und  Me- 
dia verdünnt  und  als  eine  Lamelle  mit  verfetzten  Rändern   abgehoben. 

Die  Ad ventitia  ist  oben  hinten,  wo  das  Aneurysma  beginnt,  zwei- 
mal, später  viermal  dicker,  weiss,  fibrös;  sendet  Fortsätze  in  den  auf 
ihr  liegenden  Thrombus.  Hinten  und  unten,  wo  das  Aneurysma  in  die 
Arteria  iliaca  externa  übergeht,  ist  die  Adventitia  ebenfalls  mindestens 
dreimal  dicker;  hier  zeigt  sie  schon  gelbe,  eiterige  Infiltration  oder 
mohnkorngrosse  Eiterherdchen,  nach  unten  wird  sie  allmählich  dünner, 
doch  ist  sie  am  oberen,  1 V^  cm  langen  Theil  der  Art.  il.  ext.  noch  immer 
2  mm  dick,  erst  dann  erreicht  sie  ihre  normale  Dicke.  In  jenem  Streifen, 
wo  die  Innenhäute  noch  vorhanden  sind,  ist  die  Adventitia  sozusagen 
unverändert,  und  so  setzt  sie  sich  fort  in  die  Art.  iliaca  interna.  An  der 
Stelle,  wo  die  Media  an  den  Rändern  des  Streifens  abgehoben  ist,  ist 
die  Advenditia  verdickt,  trennt  sich  in  2  Schichten ;  die  innere  wird,  wie 
oben  erwähnt  wurde,  mit  der  Media  abgehoben  und  hört  sich  langsam  ver- 
dünnend auf.  An  der  rechten  vorderen  Prominenz  des  Aneurysma  liegt 
zwischen  den  Adventitiallamellen  ein  platter,  Vs-I^^^uzergrosser  Abscess, 
die  grösste  Dicke  desselben  misst  3  mm,  sein  Inhalt  wird  durch  gelblich, 
graue,  stinkende,  breiige,  eiterige  Masse  gebildet,  die  ihn  bedeckenden 
äusseren  Adventitialtheile  sind  verdünnt,  kaum  ^j^  mm  dick,  schlaff,  zerreiss- 
bar,  schmutziggrau,  während  diejenige  Adventitialschicht,  welche  die  in- 
nere Lamelle  der  Abscesswand  bildet,  meistens  ziemlich  dick,  fibrös,  an 
anderen  Orten  wieder  verdünnt,  eiterig  infiltrirt,  fetzig  und  durchlöchert 
ist;  einige  von  ihren  Oewebsfetzen  kann  man  in  den  Wand-Thrombus 
hinein  verfolgen. 

Im  rechten  oberen  Theil  des  Aneurysma  findet  sich  ein  bohnengrosses, 
rundliches,  derbes,  weisses  Gerinnsel,  concentrisch  geschichtet,  innen  eine 
nach  oben  ofiene  Höhle,  welche  dünnes  Blut  enthält;  in  dieser  sitzt 
unten  ein  haselnussgrosses,  mürbes,  gelblich  weisses  Fibringerinnsel,  welches 
allmählich  in  den  die  Art.  il.  externa  ausfüllenden,  6  cm  langen,  cylin- 
drischen,  derben  Thrombus  übergeht ;  der  obere  Theil  desselben  ist  gelb- 
lich, zerfiiessend,  der  untere  grössere  grauroth,  derb.  In  der  unteren 
linken  Hälfte  des  Aneurysma,  oberhalb  der  Art.  ilica  int.  zeigt  sich  ein 
mehr  als  haselnussgrosser,  weisser,  derber,  concentrisch  geschichteter 
Thrombus;  die  unteren  centralen  Partieen  desselben  sind  weich,  braun- 
roth.  Die  linke  Wand  ist  oberhalb  dieser  Stelle  von  einem  gleichmässig 
grauen  und  stark  anklebenden  lamellösen  Gerinnsel  bedeckt,  den  mit  In- 
tima versehenen  Streifen  ausgenommen,  welcher  jeder  Auflagerung  ent- 
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behrt;  hier  bleibt  ein  federkieldicker  Baum  fQr  den  Blutstrom  frei,  iu 
welchem  bei  ErOffnuDg  flüssiges  dunkelrothes  Blut  gefunden  wurde.  Der 
übrige  Raum  zwischen  den  derben  Thromben  wird  durch  braunrothes  ge- 
ronnenes Blut  ausgefüllt.  —  In  der  Art.  iliaca  int.  findet  sich  kein  Throm- 
bus; in  den  nicht  erweiterten  oberen  Theilen  der  Art.  iliaca  communis 
zieht  sich  ein  nicht  obturirender,  graurother  Thrombus  von  der  hinteren 
Wand  des  Aneurysma  hinauf.  In  der  linken  Art  iliaca  communis  ist  ein 
3  cm  langer,  graurother,  obturirender  Thrombus,  das  untere  Ende  des- 
selben eiterig  zerfliessend,  das  obere  compact,  in  der  Art.  il  ext.  und  int 
sinistra  liegt  ein  gelblicher,  bröckeliger  Thrombus. 

Die  histologische  Untersuchung  betraf  das  Geschwür  des 
Endocards,  den  in  der  linken  Art.  iliaca  communis  befindlichen  Thrombus 
und  das  Aneurysma  selbst 

Das  Deckglaspräparat,  ob  es  vom  Grund  des  Endocardialgeschwürs 
oder  vom  bröckeligen  Embolus  bereitet  wurde,  enthielt  Streptokokken 
und  Staphylokokken  und  an  ihren  Enden  abgerundete  Bacillen  in  grosser 
Menge  unter  dem  Mikroskop;  die  von  denselben  Orten  bereiteten  Im- 
pfungen Hessen  die  Gulturen  des  Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus 
pyogenes  albus  und  Bacillus  pyogenes  foetidus  entwickeln. 

Von  dem  Aneurysma  selbst  bereitete  ich  in  der  Längsrichtung  der 
Arterie  Schnitte  und  zwar  so,  dass  der  Uebergang  der  normalen  Arterie 
in  das  Aneurysma  auch  mitgenommen  wurde.  Um  das  Präparat  zu 
schonen,  schnitten  wir  bloss  von  einigen  Stellen  Theile  heraus,  nämlich: 
1.  von  der  rechts  oberen,  2.  rechts  unteren,  3.  links  oberen,  4.  oberen 
hinteren  Wand  des  Aneurysma,  doch  hatten  wir  immer  Acht  darauf,  dass 
die  Schnittlinie  bis  zu  der  dem  freien  Auge  normal  scheinenden  Arterien- 
wand reiche.  Die  Schnitte  wurden  mit  Hämotoxylin,  Safranin,  Borax- 
karmin gefärbt,  glatte  Muskeln  färbte  ich  mit  Pikrokarmin,  Bakterien  resp. 
Fibrin  nach  Gräm  und  Weigert,  elastische  Fasern  mit  Eosin-Kalilauge  und 
nach  der  HsRXHEiMER'schen  Methode. 

In  Folgendem  will  ich  die  Beschreibung  dieser  4,  von  verschiedenen 
Stellen  stammenden  Schichten  geben. 

An  der  rechten  oberen  Grenze  des  Aneurysma  (Taf.  XI, 
Fig.  2  und  3)  ist  die  Adventitia  massig  verdickt,  etwas  zellreicher,  bis  zur 
Stelle  des  Abscesses.  Die  äussere  Lamelle  des  Abscesses  ist  von  wech- 
selnder Dicke,  ihre  Spindelzellen  zahlreich,  hie  und  da  kleinzellige  Infil- 
tration, während  in  dem  inneren,  an  den  Abscess  grenzenden  Theil  der 
äusseren  Lamelle  viele  emigrirte  weisse  Blutzellen,  grosse,  runde  endo- 
theloide  Zellen  und  Pigment  vorhanden  sind;  die  Bindegewebsfasern  sind 
geschwollen,  granulirt,  in  denselben  inneren  Schichten  runde  und  ovale 
scharf  umschriebene  Haufen  von  Mikrokokken,  von  der  dünnen  Wand  der 
Vasa  yasorum  eingeschlossen,  um  diese  herum  viele  endotheloide  Zellen, 
welche  die  Spindelzellen  völlig  verschieben,  so  dass  nur  hie  und  da  einige 
Spindelzellen  sich  finden ;  die  spärliche  Intercellularsubstanz  ist  granulirt. 

Zlasler,  Beltrlfe  >ar  path.  Anat.    X.  Bd.  ;^3 
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Die  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Kokkenbaufen  gelegenen  Zellen  sind 
mebr  homogen,  ihr  Kern  lässt  sich  nicht  färben.  Dieses  Gewebe  geht 
ohne  scharfe  Grenze  in  den  Abscess  Qber ;  letzterer  zeigt  unter  dem  Mi- 
kroskop dichte  Mengen  von  Eiterzellen,  welche  grösstentheils  stark  gra- 
nulirt,  verschwommen  sind  und  in  Bröckeln  zerfallen,  in  einigen  Theilen 
ist  ihr  Kern  noch  ziemlich  gut  zu  färben.  In  die  Substanz  des  Abscesses 
sind  rundliche  oder  cylindrische  Häufchen  von  Mikrokokken  eingestreut 
mit  15—40  II  Quer-,  50—80  ii  Längendurchmesser;  in  demselben  Ab- 
scess finden  sich  noch  isolirte,  aus  Spindelzellen  und  Bindegewebsfasern 
bestehende  Züge,  in  welch'  letzteren  Gewebsfetzen  eigentlich  der  grössere 
Theil  der  Mikrokokken  liegt.  Bei  eingehender  Untersuchung  steUt  sich 
heraus,  dass  von  der  äusseren  Lamelle  der  Adventitia  zahlreiche  solche 
Bindegewebsfetzen  in  den  Abscess  hineinragen,  welche  sich  öfter  theilen 
und  in  die  Höhle  des  Abscesses  mit  franzenähnlichen  Enden  hinein- 
reichen. Der  innere,  zwischen  dem  Abscess  und  dem  GeCässlumen  lie- 
gende Theil  der  Adventitia  weist  sehr  viele  dicht  neben  einander  li^ende 
gracile,  granulirte  Spindelzellen  auf,  welche  einander  durchfiechtende 
Stränge  bilden;  ihr  Kern  ist  länglich-  oval,  granulirt,  die  Bindegewebs- 
fasern vermindert,  geschwollen,  dazwischen  Kokkenhaufen,  welche  mit 
einem  breiten  hyalinen  Hof  umgeben  sind.  Die  Intima  und  Media  sind 
am  Beginn  des  Aneurysma  etwas  verdickt,  hie  und  da  massig  infiltrirt, 
sie  hören  dann  plötzlich  vollkommen  auf,  am  Orte  ihres  Aufhörens  sind 
Intima  und  Media  glänzend,  schwer  färbbar,  die  elastischen  Fasern  zer- 
rissen und  eingerollt. 

An  der  unteren  rechten  Grenze  des  Aneurysma  (Taf.  XI, 
Fig.  4  und  5)  verdickt  sich  die  Adventitia  in  der  Nähe  des  Aneurysma 
und  ist  mit  grossen  runden  oder  polymorphen,  granulirten  Zellen  dicht 
durchsetzt,  die  Yasa  vasorum  erweitert  und  mit  Mikrokokkenhaufen  bei- 
nahe überall  prall  gefüllt,  so  als  wenn  die  Yasa  vasorum  durch  die  Mi- 
krokokken inficirt  wären.  Der  zwischen  den  Lamellen  der  Adventitia 
liegende  Abscess  ist  hier  sehr  klein,  sonst  aber  ebenso  gebaut,  wie  der 
oben  beschriebene.  Die  äussere  Muskelschicht  der  Media  verdünnt  sich 
nach  und  nach  am  Beginn  des  Aneurysma,  und  ihre  Dicke  wird  bald 
auf  den  vierten  Theil  reducirt;  als  solche  dünne  Lamelle  setzt  sie  sich 
ziemlich  weit  fort,  ohne  ordentliche  Züge  zu  bilden,  denn  die  einzelnen 
Muskelzellen  liegen  unregelmässig  zerstreut,  in  die  Länge  gezerrt  in  dem 
infiltrirten  Bindegewebe;  die  innere  elastische  Schicht  der  Media  hört 
beim  Beginn  des  Aneurysma  plötzlich  auf;  die  am  Bande  der  In- 
tima und  Adventitia  liegende  elastische  Lamelle  biegt  sich  dort,  wo 
das  Aneurysma  beginnt,  nach  unten  zur  Muskelschicht  und  ist  da,  bevor 
sie  zerreisst,  gefaltet  und  nach  innen  gerollt;  die  elastische  Schicht  fehlt 
in  dem  weiteren  Theile  des  Aneurysma  über  der  dünnen  Muskelschicht 
gänzlich.  Erst  später  finden  wir  die  Media  wieder  etwas  ausgebreitet, 
und  zwar  so,  dass  die  Muskelzellen  wieder  eine  in  normal  breiten  Zügen 
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geordnete  Schicht  bilden,  ihre  Muskelzellen  sind  aber  formlos,  grob  con- 
toarirt,  geschwollen,  das  Licht  stärker  brechend,  ihr  Kern  färbt  sich 
nicht,  mit  einem  Worte  zeigen  sie  die  Charaktere  der  Cioagulationsnekrose; 
in  diesem  breiteren  Theile  treten  auch  die  elastischen  Fasern  wieder  auf, 
sogar  die  elastische,  sogenannte  gefensterte  Membran  zeigt  sich  an  ihrer 
Oberfläche.  Die  Intima  schwindet  vor  dem  Beginn  des  Aneurysma  all- 
mählich, von  da  nach  aufwärts  fehlt  sie  aberall;  die  innerste  Schicht  der 
Aneurysmawand  bildet  anfangs  die  elastische  Lamelle,  späterhin  das 
über  der  stark  verschmälerten  Media  muscularis  liegende  dünne,  spindel- 
zellige Narbengewebe,  weiter  aufwärts  sitzt  dieses  Narbengewebe  sozu- 
sagen unmittelbar  an  der  Adventitia.  Von  Beginn  des  Aneurysma  an 
klebt  sich  an  die  Wand  ein  geschichteter,  meistens  hyaliner,  zellarmer, 
mittelst  Anilinüarben  sich  leicht  färbender  Thrombus. 

An  der  linken  oberen  Grenze  des  Aneurysma  (Taf.  XI, 
Fig.  6,  7  und  8)  wird  die  Adventitia  ziemlich  schnell  viermal  dicker 
als  normal,  die  Yasa  vasorum  mit  Kokken  vollgefüllt,  um  diese  die 
schon  erwähnten  epitheloiden,  granulirten,  nekrotischen  Zellen,  in  desto 
^osserer  Zahl,  je  näher  sie  zum  Aneurysma  liegen,  einige  von  ihnen 
enthalten  auch  Pigmentschollen.  Die  dicke  Adventitia  theilt  sich  am 
Beginn  des  Aneurysma  in  eine  äussere  Lamelle,  welche  ungefähr  so  dick 
als  die  normale  Adventitia  ist,  und  in  eine  innere,  welche  dreimal  so 
dick  ist  und  sich  in  beinahe  verticaler  Richtung  nach  innen  hebt;  diese 
innere  Lamelle  theilt  sich  bald  in  zwei  Zweige,  der  eine  läuft  mit  der 
äusseren  Lamelle  parallel  und  biegt  sich  nach  einer  Weile  gegen  dieselbe 
zurück,  den  schon  öfters  erwähnten  Abscess  zwischen  sich  nehmend, 
welcher  hier  bedeutend  schmäler  ist  als  rechterseits.  Die  äussere  Lamelle 
des  Abscesses  zeigt  ausser  geschwollenen  Spindelzellen  nichts  Besonderes, 
stellenweise  eine  kleine  Infiltration,  in  den  Gapillaren  Mikrokokkenhaufen 
zerstreut;  hie  und  da  sind  sogar  auch  ziemlich  dicke,  mit  gut  entwickelter 
Muskelschicht  versehene  arterielle  Gefässchen  durch  Kokken,  obzwar 
nicht  vollkommen,  obturirt.  Die  innere  Wand  des  Abscesses  ist  eine 
fast  rein  aus  Spindelzellen  bestehende  dicke  Schicht  mit  länglich  ver- 
laufenden Zügen,  vielen  Pigmentkömehen;  die  Yasa  vasorum  hier,  sowie 
in  der  äusseren  Schicht  durch  Mikrokokken  gefüllt,  mit  rundzelliger  In- 
filtration umgeben.  —  Die  vertical  sich  fortsetzende  Adventitiallamelle 
bildet  eine  zellenarme,  aus  welligen  Bindegewebsfasern  bestehende  Schicht, 
welche  in  ihrem  an  die  Media  grenzenden  Theil  besonders  viele  Pigment- 
kömer  aufweist  Den  weiteren  Verlauf  dieser  vertical  eindringenden 
Lamelle  geben  wir  weiter  unten.  —  Die  Media  wird  am  Beginn  des 
Aneurysma  allmählich  dünner,  und  zwar  verschniälert  sich  die  elastische 
ebenso  wie  die  Muskelschicht;  von  da  läuft  die  auf  ein  Drittel  ver- 
schmälerte Media  nach  unten,  dann  wird  sie  plötzlich  durch  die  er- 
wähnte verticale  Adventitiallamelle  bogenförmig  aufgehoben,  biegt  sich 
etwas  zurück   und  breitet  sich  an  ihrem  Ende  aus.     Die  Muskelzellen 
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der  Media  sind  in  diesem  verschmälerten  Theile  vermindert,  regellos  zer- 
streut, ihr  Kern  färbt  sich  schwer,  zwischen  denselben  ist  das  feinfaserige 
Bindegewebe  vermehrt;  dagegen  bilden  sie  in  der  zurQckgebogenen  La- 
melle wohlgeordnete  Züge,  zerreissen  aber  dann  plötzlich  und  vollkommen 
und  reichen  in  den  das  Aneurysma  ausfüllenden  Thrombus  hinein.  Man 
sieht  auf  Schnitten,  in  welchen  bloss  die  elastischen  Fasern  gefärbt  wurden, 
beim  Beginn  des  Aneurysma  den  Biss  der  elastischen  Fasern  an  vielen 
Stellen;  und  zwar  vorerst  in  der  Media  muscularis  und  in  der  Elastica 
externa,  während  die  Elastica  interna  mit  der  elastischen  Grenzlamelle 
sich  weiter  fortsetzt,  um  erst  in  dem  weiteren  Theil  der  Aneurysmawand 
plötzlich  aufzuhören,  so  dass  an  einer  kleinen  Stelle  die  Media  bloss 
durch  das  mit  wenig  Muskelzellen  eingestreute  dünne  Bindegewebe,  ohne 
jedwede  elastische  Fasern,  gebildet  wird.  Bald  tritt  die  Elastica  wieder  auf 
und  bildet  oberhalb  der  vertical  aufgehobenen  Media  muscularis  die  innerste 
Schicht  der  Aneurysmawand,  die  Media  muscularis  zeigt  ebendaselbst 
auch  einige  feinere  elastische  Fasern;  während  nach  dem  ausgebreiteten 
ümbiegungstheil  auch  diese  —  etwas  zurückgerollt  —  plötzlich  zerreissen. 
—  Die  Intima  verdickt  sich  etwa  dort,  wo  die  Media  schmal  wird,  ver- 
schwindet aber  dann  plötzlich  schief;  die  verdickte  Intima  besteht  aus 
hyalinen,  breiten  Bindegewebsfasern,  in  deren  Spalten  zahlreiche  Spindel- 
oder sternförmige  Zellen  liegen.  Zu  dieser  schief  aufhörenden  Intima, 
einigermaassen  die  Fortsetzung  derselben  bildend,  schmiegt  sich  ein 
kleiner  Thrombus,  welcher  aus  glänzendem,  scholligem  Fibrin,  ohne  jed- 
wede Zellen,  besteht;  in  demselben  sind  durch  Hämatoxylin  und  Anilin- 
farben dunkel  gefärbte  Haufen  eingestreut,  sodass  der  Thrombus  einen 
alveolären  Bau  vorspiegelt  Die  dunklen  Haufen  sind  structurlos,  bleiben 
auch  mit  V20  Immersionsvergrösserung  homogen,  nach  Einwirkung  stär- 
kerer Kalilauge  aber  sondern  sie  sich  in  sehr  kleine  Kömchen  von 
gleichmässiger  Grösse,  die  den  ebenso  behandelten  Kokkenhaufen  der 
Vasa  vasorum  an  Grösse  und  Gruppirung  völlig  gleichen. 

An  der  oberen  hinteren  Grenze  des  Aneurysma  (Taf.XI, 
Fig.  9)  ist  die  Adventitia  sehr  verdickt,  mit  kleinen  runden  Zellen 
dicht  durchsetzt,  welche  theils  die  Spalten  zwischen  den  Bind^ewebs- 
fasem  in  dicken  Zügen  ausfüllen,  theils  einen  ausgedehnten,  dichten 
Iniiltrationsherd,  einen  Abscess  bilden ;  der  Abscess  reicht  an  einer  Stelle, 
die  oberfläehliche  Partie  der  Adventitia  durchbrechend,  kegelf5nnig  in  das 
Lumen  hinein.  Die  Vasa  vasorum  sind  in  der  Adventitia  beinahe  überall 
mit  Mikrokokken  vollgepfropft.  Die  elastischen  Fasern  der  Adventitia 
sind  an  der  Durchbruchsstelle  des  Abscesses  beiderseits  zerrissen;  im 
Abscess  selbst  liegen  einige  elastische  Faserfetzen.  Der  äussere  Theil  der 
Media  zeigt  grobe,  in  sagittaler  Richtung  verlaufende  Bindegewebsüasem 
und  dazwischen  eingestreute  Muskelzellen,  nahe  zur  Durchbruchsstelle 
sind  die  Vasa  vasorum  erweitert,  in  den  vertical  verlaufenden  Gefässchen 
Kokkencylinder  mit  rundzelliger   Infiltration  umgeben.     Die  Media  ist 
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nahe  zur  Durchbrucbsstelle  des  adventitiellen  Abscesses  mit  polynucleären 
Eiterzellen  stark  infiltrirt,  ibr  Muskel-  und  elastisches  Gewebe  mehr  und 
mehr  in  den  Hintergrund  gedrängt  Unmittelbar  vor  der  Durchbruchs- 
stelle wird  die  Media  etwas  breiter,  dann  verschmälert  sie  sich  allmäh- 
lich schief^  hier  fehlen  die  elastiscben  Fasern  der  Media  muscularis  bei- 
nahe gänzlich,  sind  in  der  inneren  Schicht  durchgerissen  und  bilden  keine 
parallelen,  sondern  verflochtene,  in  die  Länge  gezerrte  Stränge.  An  der 
Stelle  des  Durchbruches  selbst  sind  Elastica  und  Media  ganz  durchge- 
brochen, die  elastischen  Fasern  biegen  zur  Adventitia  hinab  und  endigen 
etwas  zurückgerollt.  Die  Intima  fehlt  grösstentheils,  an  manchen  Stellen 
bildet  sie  aber  eine  aus  breiten  Fasern  und  dazwischen  eingestreuten 
Spindebsellen  bestehende  Schicht,  welche  mit  dem  darauf  gelegenen, 
zellenarmen,  aus  reticulirtem  Fibrin  bestehenden  Thrombus  ohne  scharfe 
Grenze  zusammenschmilzt  und  kleine  Gefässchen  enthaltende  Fortsätze 
hineinsendet;  in  diesen  kleinen  Gefässchen  finden  sich  auch  einige  Kokken- 
haufen. Der  Thrombus  selbst  besteht  ausser  diesem  reticulirten  Fibrin 
meistens  aus  Eiterzellen,  hauptsächlich  dort,  wo  der  Durebbruch  des 
adventitiellen  Eiterherdes  war ;  über  der  vascularisirten  Intima  zeigt  sich 
hyalines  Fibrin  mit  sich  dunkel  färbenden  homogenen  Schollen  darin. 

Mögen  diese  Veränderungen  auf  den  ersten  Blick  noch  so  com- 
plidrt  erscheinen,  so  viel  ist  gleich  zu  constatiren,  dass  diese  Gewebs- 
veränderungen nicht  alt  sind,  somit  konnte  das  Aneurysma  selbst  nicht 
von  lange  her  bestehen,  sondern  es  musste  acut  entstanden  sein. 
Als  acute  Gewebsveränderungen  sind  anzusehen  die  eiterige  Infiltration 
der  Adventitia,  der  Abscess  derselben,  ihre  Zerfetzung  in  der  Umgebung 
des  Abscesses,  die  mit  Kokken  gefüllten,  erweiterten  Vasa  vasorum,  die 
Beschaffenheit  der  inneren  Schicht  der  Adventitia,  wie  sie  aufgehoben  und 
in  Gewebsfetzen  in  das  Lumen  hineinragend  aufhört.  An  der  Stelle  des 
Risses  der  Media  finden  sich  auch  frische  Veränderungen:  wieder  mit 
Kokken  gefüllte  Gefässe,  kleinzellige,  dichte  Infiltration,  daneben  ist  aber 
das  Vorhandensein  der  eigentlichen  normalen  Gewebselemente  zu  erkennen. 
Es  spricht  femer  für  diese  Auffassung,  dass  an  der  Stelle  des  Risses 
die  Media  Goagulationsnekrose  erleidet,  ohne  ihren  gröberen  anatomischen 
Bau  einzubüssen.  Die  Zerstörung  der  innersten  Schicht  der  Arterien- 
wand entsteht  nach  den  histologischen  Bildern  entweder  durch  ihre  ober- 
flächliche Nekrose  oder  durch  den  Durchbruch  eines  adventitiellen  Ab- 
scesses, dazu  kommt  noch,  dass  auch  der  an  die  Wand  geklebte  Thrombus 
Kokkenmassen  enthält,  somit  dürfte  man  einen  acuten  Verlauf  voraus- 
setzen. 

Das  Nacheinanderkommen  dieser  destructiven  Gewebsveränderungen 
ist  am  natürlichsten  so  aufzufassen,  dass  in  der  Adventitia,  resp.  in  der 
Media  durch  purulente  Peri-  und  Mesoarteriitis  kleine  Abscesse  entstan- 
den sind,  welche,  vergrössert,  die  innersten  Schichten  durchbrochen 
haben.     Der  Abscess  der  Media  durchbrach  die  Elastica  interna  und 
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zerstörte  die  vorher  aufgehobene  Intima.  Wir  müssen  als  den  Dnrch- 
bruch  eines  solchen  Media-Abscesses  jenes  Bild  ansehen,  welches  wir  neben 
den  durch  Kalilauge  entdeckten  Eokkenhaufen  finden,  wo  nämlich  Intima 
und  innere  Media  an  einer  kleinen  Stelle  fehlen  und  dann  wieder  auf- 
treten, wodurch  ein  kleines  Geschwür  entsteht,  dessen  Grund  die  äussere 
infiltrirte  Medialamelle  bildet.  Doch  ist  es  einleuchtend,  dass  die  Haupt- 
rolle bei  diesen  Gewebsveränderungen  auf  die  Adventitia  fällt  und  wir 
somit  den  grössten  Theil  der  Destruction  auf  eine  eiterige  Periarteriitis 
zurückführen  müssen.  —  Diese  Behauptung  ist  unzweifelhaft  erwiesen 
durch  die  Stelle,  wo  ein  ziemlich  grosser  adventitieller  Abscess  die  Media 
und  Intima  in  einer  kleiner  Ausdehnung  durchbricht,  so  zwar,  dass  zwi- 
schen den  Durchbruchsrändem  dieser  inneren  Schichten,  sogar  darüber 
im  Lumen  des  Aneurysma  die  eiterige  Substanz  der  Adventitia  sich 
vorfindet.  Es  ist  aber  nicht  minder  klar,  dass  auch  über  dem  vor- 
deren prominirenden  Theil  des  Aneurysma  ein  grosser  adventitieller 
Abscess  seinerzeit  die  jetzt  schon  völlig  fehlende  Media  und  Intima 
durchbrach.  Das  beweist  der  Umstand,  dass  auch  der  noch  bestehende 
V^-kreuzergrosse  Abscess  gegen  das  Lumen  des  Aneurysma  nur  durch 
eine  sehr  dünne,  an  manchen  Stellen  ganz  durchbrochene  Yfand  be- 
grenzt wird  und  der  darüber  gebildete  Thrombus  aus  Eiterzellen,  den 
Producten  der  Periarteriitis  purulenta,  besteht;  noch  wichtiger  ist  aber 
die  Beschaffenheit  der  durchgerissenen  inneren  Adventitialamellen,  welche 
einen  eiterig  infiltrirten,  in  das  Lumen  eingebogenen,  sogar  etwas  zurück- 
gerollten Fetzen  mit  der  aufgehobenen,  sonst  beinahe  normalen  Media 
bilden. 

Wir  möchten  jetzt  die  Frage  aufstellen,  was  denn  die  mög- 
licheUrsache  dieser  ausgedehnten  acuten  Periarteriitis 
war.  Die  Entzündung  konnte  nicht  von  der  Umgebung  auf  die  Arterien- 
wand fortgesetzt  werden,  denn  das  die  Adventitia  umgebende  lockere 
Bindegewebe  war  völlig  normal,  somit  bleiben  nur  zwei  Möglichkeiten : 
entweder  sind  die  die  eiterige  Entzündung  hervorrufenden  Mikrokokken 
in  die  Adventitia  per  Yasa  vasorum  hineingerathen,  oder  es  war  ein 
septischer  Thrombus,  welcher,  in  die  betreffende  Arterienstelle  hineinge- 
langt, die  Veränderungen  verursachte.  Gegen  die  erste  dieser  Möglich- 
keiten spricht,  dass  die  primäre  eiterige  Periarteriitis  sehr  selten  vor- 
kommt. Leüdet  hat  einige  derartige  Fälle  zusammengestellt,  aber  es 
kann  an  der  Bichtigkeit  seiner  Observationen  gezweifelt  werden.  Dass 
die  eiterige  Periarteriitis  wirklich  durch  einen  malignen  Thrombus  ver- 
ursacht wurde  und  nicht  umgekehrt,  das  ist  leicht  ersichtlich  aus  der 
einzigen  Thatsache,  dass  die  einzelnen  Kokken  in  den  Kokkenhaufen  der 
Adventitia  schon  mittelst  einfacher  Färbungsmethode  zu  erkennen  waren, 
wahrend  die  Kokkenhaufen  des  Thrombus,  eine  homogene  Masse  bildend, 
erst  mit  Kalilauge  behandelt  constatirt  werden  konnten:  es  ist  dies  eine 
Veränderung,  die  wir  nur  in  älteren  Kokkenhaufen  finden,  welche  so  wie 
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in  diesem  Falle  durch  eine  hyaline  Fibrinmasse  eingeschlossen  werden. 
Die  hyaline  Entartung  eines  Theiles  des  Fibrins  spricht  ebenfalls  für  die 
filtere  Beschaffenheit  dieses  Theiles  der  Gerinnung.  Dass  diese  geronnene 
Masse  nicht  in  looo  entstanden  ist,  dass  sie  kein  Thrombus,  sondern 
ein  durch  den  Blutstrom  dahin  geschleppter  Embolus  war,  das  beweist 
der  Ort  des  Aneurysma,  die  Emboli  bleiben  nämlich  regelmässig  gerade 
oberhalb  einer  Arterienverzweignng  stecken;  weiter  finden  wir  auch  in 
der  anderseitigen  Arteria  iliaca  comm.  gerade  oberhalb  ihrer  Verzweigung 
eine  obturirende  Gerinnung,  welche  trotz  ihrer  trockenen  und  derben 
Beschaffenheit  ziemlich  lose  mit  der  Arterienwand  zusammenhing,  und 
unter  welcher  die  glatte  Innenfläche  der  Arterie  nach  Entfernung  des 
Gerinnsels  keine  die  Thrombusbildung  befördernde  pathologische  Ver- 
änderung zeigte ;  überhaupt  war  das  ganze  Arteriensystem,  von  der  Stelle 
des  Aneurysmas  abgesehen,  normal. 

Von  wo  dieser  maligne  Embolus  hergekommen  ist,  das  kann  im 
gegebenen  Falle  nicht  bezweifelt  werden:  seine  einzige  Ursprungsstelle 
konnte  nur  die  ulcerOse  Entzündung  der  Bicuspidalklappe  sein;  die  aus 
dem  endocardialen  Geschwürsgrund  prominirende  Gerinnungsmasse  zeigt 
es  eben,  dass  hier  eine  gute  Gelegenheit  zum  Fortschleppen  von  Ge- 
rinnungsmassen stattfand. 

Bedenken  wir  jetzt  das  bisher  Gesagte,  so  bleibt  uns  betreffs  der  Ent- 
wicklung des  Aneurysma  die  einzige  richtige  Erklärung,  nach  welcher  der 
vom  ulcerösen  Endocardium  fortgeschleppte  und  in  der 
rechten  Arteria  iliaca  comm.  stecken  gebliebene  sep- 
tische Embolus  durch  die  circumscripte  Intimanekrose 
die  purulente  Meso-  und  Periarteriitis,  der  Durchbruch 
der  Abscesse  in  das  Lumen  der  Arterie  aber  die  Zer- 
störung der  inneren  Schichten  der  Arterienwand  und  die 
Erweiterung  der  äusseren  restirenden  Schichten  durch 
den  Blutdruck  hervorrief.  Nachdem  die  Elastica  interna  und 
der  grOsste  Theil  der  Media  zerstört  waren,  hatten  die  übrigen  Theile 
der  Arterienwand  nicht  die  gehörige  Resistenz  und  wurden  erweitert.  Wir 
können  es  auch  als  gewiss  annehmen,  dass  das  Aneurysma  nicht  plötz- 
lich, sondern  allmählich,  mit  der  Zerstörung  der  inneren  Schichten 
Schritt  haltend,  entstand.  Das  Aneurysma  wurde  dann  nachträglich 
durch  die  in  der  Beschreibung  aufgezählten  weissen  Thromben  gefüllt, 
so  dass  von  den  gesammten  Gerinnungen  wahrscheinlich  nur  der  gelbe, 
zerbrechliche,  unter  dem  Mikroskop  Kokkenhaufen  zeigende  Theil  embo- 
lischen Ursprungs  war. 

Wenn  wir  bisher  von  einem  acut  entwickelten  Aneurysma  sprachen, 
so  geschah  das,  weil  die  Gewebsveränderungen  in  der  That  meistens  frisch 
waren.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  aber  auch  manche  solche 
Gewebsveränderungen,  welche  einen  längeren  protrahirten  Verlauf  ver- 
mutben  lassen.    Solche  Veränderungen  sind  die  beginn^e  Vemarbung, 
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die  ersten  Stadien  der  Thrombusorganisation ,  die  zahlreichen  Spindel- 
zellen in  dem  die  innere  Wand  des  Aneurysma  bildenden  adventitielIeD 
Theile,  die  sich  als  Zellen  eines  frischen  Granulationsgewebes  reprä- 
sentiren,  die  Pigmentschollen  ebendaselbst:  alle  diese  Erscheinungen 
werden  aber  durch  die  destructiven  Veränderungen  ganz  in  den  Hinter- 
grund gedrängt,  das  entwickelte  Granulationsgewebe  zeigt  in  seinem 
Zellenreicbthum  ein  so  junges  Stadium  der  productiven  Entzündung 
oder  —  sagen  wir  —  des  chronischen  Verlaufs,  dass  wir  in  unserem 
Falle  höchstens  einen  Fingerzeig  sehen  dürfen,  nach  welchem  ein  nach 
septischer  Embolie  entwickeltes  acutes  Aneurysma  gelegentlich  chronisch 
werden  kann.  Was  aus  diesem  Aneurysma  hätte  entstehen  können,  wenn 
das  Individuum  noch  weiter  gelebt  hätte,  das  ist  schwer  zu  entscheiden. 
Die  Dünne  der  Wand,  die  ausgedehnten  destructiven  Processe  liessen 
einen  frühen  Durchbruch  vermuthen,  andererseits  stellte  der  Beginn  der 
Vernarbung  die  Entwicklung  eines  Aneurysma  chronicum  in  Aussicht. 

Unsere  Kenntnisse  über  Aneurysmen,  welche  durch  septische  Emboli 
gebildet  wurden,  sind  nicht  alt.  Es  ist  das  Verdienst  Eppinoek's,  dass 
er  auf  Grund  seiner  in  7  Fällen  angestellten  Untersuchungen  zuerst  sich 
dahin  äusserte,  dass  durch  maligne  Emboli  Aneurysmen  entstehen  können. 
Unser  Fall  zeigt  die  von  Eppinger  verlangten  Kriterien  der  mykotisch- 
embolischen  Aneurysmen  in  ihrer  Gesammtheit,  die  Abweichungen  davon 
sind  von  ganz  untergeordneter  Natur.  So  z.  B.  hören  nach  Eppinger 
die  gesammten  elastischen  Fasern  der  Media  an  der  Stelle  des  Aneurysma 
früher  auf,  als  die  Media  muscularis;  das  konnte  ich  nicht  bestätigen: 
in  der  Media  muscularis  war  das  elastische  Netz  intact  und  wurde  erst 
sammt  der  Media  muscularis  zerstört.  Ein  anderer  Unterschied  wäre  es, 
dass  nach  Eppinger  die  innere  Fläche  eines  grösseren  Aneurysma  regel- 
mässig durch  die  verdünnte  Muscularis  gebildet  wird,  während  in  unserem 
Falle  die  Muscularis  an  der  inneren  Aneurysmawand  grösstentheils 
fehlte,  trotzdem  es  das  grösste  Aneurysma  seiner  Art  ist,  insofern  sein 
Durchmesser  3  cm  ist,  während  diejenigen  Eppinger's  nur  0,5—2,5  cm 
Durchmesser  hatten. 

Ausser  Eppinger's  Fällen  ist  nur  ein  einziger  Fall  des  Aneurysma 
mycotico-embolicum  in  der  Literatur  verzeichnet,  und  zwar  von  Langton 
und  BowLBY,  Brit.  med.  Journal  1886,  mitgetheilt  unter  dem  Titel: 
„A  case  of  multiple  embolism  of  arteries  of  the  extremities,  followed  by 
the  formation  of  aneuiysms,  with  remarks  on  the  relations  of  embolism 
to  aneurysm.*'  Die  Verfasser  berichteten  nämlich  der  Kgl.  med.  u.  chir. 
N^esellschaft  in  London  von  einem  von  ihnen  beobachteten  Falle.  Ein 
2a^^nges  Mädchen  litt  an  aneurysmatischen  Schwellungen  an  der  rechten 
Ellbeu^'ß  ^^^  ^^  der  rechten  Kniebeuge  seit  3 — 4  Wochen.  Das  Herz 
war  kranX  ^^^  ^^^  Aneurysmen  wurden  auf  Embolieen  zurückgeführt. 
Ligaturen  dei*  ^^'  brachialis  und  femoralis  gaben  gute  Resultate.  6  Wochen 
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nach  Aufnahme  im  Hospital  plötzliche  linksseitige  Hemiplegie,  2  Wochen 
später  unter  zunehmender  Schwäche  Tod.  Obductionsbefund :  Alte  ulce- 
rative  Endocarditis,  frische  embolische  Verstopfung  einiger  Himgefässe; 
die  Schwellung  der  rechten  Ellbeuge  bildete  einen  aneur}'smatischen  Sack, 
der  mit  der  Brachialarterie  durch  eine  Ulcerationsöffnung  communicirte, 
durch  Blutklumpen  verstopft  war  und  sich  dicht  über  der  Bifurcation 
befand.  Am  Sitze  des  Embolus  war  die  Arterienwand  verdünnt,  ulcerirt, 
ausgedehnt.  Einen  ähnlichen  Befund  gab  auch  die  Arteria  femoralis.  — 
Sie  fassen  ihre  Ansichten  in  4  Sätzen  zusammen:  1)  Embolieen  können 
sicher  Aneurysmen  produdren ;  2)  das  Aneurysma  entsteht  am  Sitze  der 
Verstopfung  selbst,  nicht  über  dieser;  3)  es  entsteht  durch  entzündliche 
Erweichung  und  folgende  Dilatation  der  Arterienwand,  oder  deren  Ulce- 
ration  aus  den  umgebenden  weichen  Geweben;  4)  immer  aber  stammen 
hierbei  die  Embolieen  von  einem  an  Endocarditis  ulcen)sa  erkrankten 
Herzen. 

Die  letztgenannten  Autoren  haben  ebenso  wie  Eppinciek  gegen  das 
PoNFiGK'sche  Aneurysma  embolicum  Zweifel  erhoben;  neuestens  hat 
Thoma  einen  derartigen  Fall  untersucht  und  glaubt  die  Anschauungen 
PoifFicK's  bestätigen  zu  können.  Es  ist  schwer  zu  entscheiden,  ob  in 
den  Fällen  Ponfick's,  die  mikroskopisch  nicht  untersucht  wurden,  der 
vorgefundene  Embolus  wirklich  durch  seine  Härte,  also  durch  seine 
physikalischen  Eigenschaften  die  Gefässerweiterung  verursachte.  —  Es 
wäre  auch  möglich,  wie  Efpinger  es  vermuthet,  dass  in  allen  diesen 
P allen  der  Embolus  Bakterien  enthielt,  also  mykotisch  war,  als  solcher 
das  Aneurysma  verursachte  und  erst  nachträglich  verkalkte.  Wenigstens 
spricht  der  Umstand,  dass  in  einigen  Fällen  Ponfick's  die  pathologischen 
Veränderungen  den  Bestand  einer  ulcerösen  Endocarditis  zeigen,  meines 
Erachtens  für  die  Auffassung  Eppingbr's. 
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Erklärung  der  Abbildangeo. 

Tafel  XL 

Fig.  1.     Das  Aneurysma  von  vorne. 

Fig.  2.     Schnitt  von  der  oberen  rechten  Grenze  des  Aneur.     Vergr.  3. 
Hämatoxylin-Eosin. 

Art  nicht  erweiterter  Theil  der  Art.  iL  comm., 

An  Aneurysma, 

*  der  Beginn  des  Aneurysma, 

Med  Media, 

Adv  Adventitia, 

Absc  grosser  Abscess  zwischen  den  Lamellen  der  Adventitia, 

Adv\  Adv*'  äussere  und  innere  Lamelle  der  Adventitia, 

Thr,  Thr',  Thr"  geschichtete  Thromben, 

Ö  Höhle  eines  Thrombus,  flüssiges  Blut  enthaltend. 

Fig.  3.     Schnitt  von  derselben  Stelle,  etwa  die  Umgebung  von  x  der 
Figur  2.     Vergr.  40. 

Ad^*'  innere  adventitielle  Lamelle, 

AJbsc  Abscess  zwischen  den  Lamellen  der  Adventitia, 

a  Fetzen  der  Adventitia,  in  den  Abscess  hineinragend, 

Jf  Mikrokokkenhaufen  in  den  Vasa  vasorum, 

Thr  Thrombenmassen  an  der  inneren  Adventitialamelle. 

Fig.  4.     Schnitt   von    der   unteren    rechten    Grenze    des    Aneurysma. 
Hämat.-Eosin.     Vergr.  3. 

Axt,  An,   *  wie  in  der  Figur  2, 

Adv  verdickte  Adventitia, 

Med  normale,  Med'  stark  verjüngte  Media, 

Thr  Thromben  an  der  Lanenfläche  des  Aneurysma, 

Thr"  hyaliner  Thrombus. 

Fig.  5.     Schnitt  von  derselben  Stelle,    die    elastischen  Fasern  isoiirt 
roth  gefärbt.     Eosin-Kalilauge.     Vergr.  20. 
X  B.iss  der  Elastica, 
Med,  Med',  Thr,  Thr\  Adv  so  wie  in  Fig.  4. 

Fig.  6.     Schnitt  von  der  oberen  linken  Grenze  des  Aneurysma.     Hä- 
mat.-Eosin.    Vergr.  3. 

An,  Art,  *,  Med^  Adv  so  wie  Figg.  2  und  4, 

Med*  die  verdünnte  Media  mit  senkrechtem  Adventitialtheil  Adv*"  auf- 
gehoben, 
Adv'*  innere,    Adv'  äussere  Adventitiallamelle,    einen  Abscess  Ahsc  zwi- 
schen sich  nehmend, 
X  alte  Kokkenmassen,  durch  hyalines  Fibrin  eingeschlossen. 
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Fig.  7.     Derselbe    Schnitt,    isolirte  Färbung   der    elastischen  Fasern. 
Eosin-Kalilauge.     Vergr.  20. 

a  Biss  der  elastischen  Fasern  unter  dem  septischen  Embolus,  Fig.  6  x. 

b  Riss  der  Elastica  externa, 

e  eingerolltes  Ende  der  Membrana  fenestrata, 

die  übrigen  Buchstaben  siehe  Fig.  B. 

Fig.  8.     Derselbe   Schnitt,    die    in   hyalines  Fibrin    eingeschlossenen 
Kokkenhaufen  (siehe  x^  Fig.  6)  illustrirend.  Hämatoxylin-Eosin.    Vergr.  100. 

Int  Intima, 

Med  Media, 

Adv  Adventitia, 

Inf^  Med'  stark  verdünnte  Intima  und  Media, 

a  Absetzen  der  Media,  kleinzellige  Infiltration,  Mikrokokkenhäufchen, 

JEknb  Embolie,  Kokkenhaufen  K  enthaltend. 

Fig.  9.     Schnitt  von  der  hinteren  oberen  Grenze  des  Aneur.  Hämat.- 
Eosin.     Vergr.  3. 

Än^  *,  Art,  Adv,  Med,  Thr,  Absc  so  wie  Fig.  2,  4  und  6, 

AbsC  Abscess  der  Adventitia,  welcher  bei  x  die  Media  durchbricht. 
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lieber  einen  Fall  von  tuberculöser  Erkrankung 

der  Glans  penis  nebst  Bemerkungen  über  die 

üebertragbarkeit    der    Tuberculose    durch    den 

geschlechtlichen  Verkehr. 

Von 

Prof.  Dr.  P.  Kraske. 

Aus  der  chirurg.  Klinik  zu  Frei  bürg  i.  Br. 
Hierin  Tafel  XII. 


Die  auf  der  beigegebenen  Tafel  dargestellte  Copie  einer  von  meinem 
Assistenten,  Herrn  Dr.  Ritschl,  sehr  naturgetreu  angefertigten  Abbildung 
betrifit  eine  merkwürdige  in  der  Freiburger  chirurgischen  Klinik  be- 
obachtete Erkrankung  der  Glans  penis,  deren  Geschichte  ich  in  den  fol- 
genden Zeilen  kurz  mittheile  ^) : 

Im  Mai  1888  stellte  sich  ein  49-jähnger  Manu,  Jakob  K.  von  O.  bei 
Freiburg,  in  der  Klinik  vor,  an  dessen  etwas  geschwollener  und  ziemlich 
derb  anzufühlender  Eichel  sich  eine  unregelmässige,  landkartenartige 
Geschwürsbildung  vorfand.  Am  meisten  fielen  zwei  grössere  Dlcerationen 
in  die  Augen,  die  durch  einen  etwa  V2  ^^  breiten ,  etwas  rechts  von 
der  Mittellinie  gelegenen  und  mit  dieser  parallel  laufenden  Schleimhaut- 
streifen getrennt  waren.  Das  eine  dieser  Geschwüre  erstreckte  sich  nach 
links  bis  nahe  zum  Frenulum,  nach  hinten  ging  es  bis  dicht  an  die 
Corona  und  nach  vorn  überschritt  es  noch  etwas  die  Mitte  der  Längs- 
ausdehnuBg  der  Eichel.  Das  andere,  etwa  den  dritten  Theil  so  gross 
als  das  erste,  befand  sich  auf  der  rechten  Seite  der  Glans.    In  der  Peri- 


1)  Die  Abbildung  ist  von  mir  auf  der  Naturforscherversammlung  in 
Köln  demonstrirt  worden.  Der  Fall  ist  ausserdem  in  einer  nicht  bekannt 
gewordenen  Freiburger  Pissertatjon  von  H,  Ci^auss  kurz  beschrieben. 
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pherie  dieser  beiden  Geschwüre,  Damentlich  nach  der  Spitze  der  Eichel 
zu,  lagen  inself&rmig  eine  Anzahl  kleinerer  Ulcerationen ;  an  mehreren 
Stellen  schimmerten  neben  denselben  kleinere  und  grössere  gelbe  Flecke 
durch  die  in  ihrer  Continuität  noch  nicht  getrennte,  aber  äusserst  ver- 
dünnte Schleimhaut  hindurch.  —  Der  Grund  der  verschiedenen  Geschwüre 
zeigte  meist  eine  gelbe,  anämische,  käsige  Beschaffenheit,  nur  hier  und 
da  war  eine  Art  Granulationsbildung  mit  blassröthlicher  Färbung  be- 
merkbar, darauf  lag  ein  spärliches,  dünnes  Secret.  —  An  den  Rändern 
der  Geschwüre  hatte  die  Schleimhaut  eine  bläuliche  Färbung,  die  übrigens 
im  Bereiche  der  ganzen  Eichel  angedeutet  war  und  um  die  Harnröhren- 
mündung  herum  besonders  stark  hervortrat  Es  zeigte  sich  ferner  eine 
sehr  weitgehende  Unterminirung  der  Schleimhaut  an  den  Bändern  der 
Geschwüre.  Eine  Untersuchung  mit  der  Sonde  ergab,  dass  fast  alle 
Geschwüre  mit  einander  zusammenhingen,  so  dass  die  dazwischenliegende, 
äusserst  verdünnte  Schleimhaut  brückenförmig  abgehoben  war. 

Die  sehr  eigenthümliche  Beschaffenheit  der  Geschwürsbildung,  ihr 
käsiger  Grund  und  namentlich  die  weitgehende  Unterminirung  der  Ränder 
bestimmten  mich  sofort,  eine  venerische  Ulceration  oder  ein  Carcinom 
aoszuschliessen  und  in  erster  Linie  an  eine  tuberculöse  Afiection  zu 
denken. 

Die  eingehendste  Untersuchung  des  Körpers  ergab  freilich  keine 
Anhaltspunkte  dafür.  Die  Haut,  die  Lymphdrüsen,  auch  die  in  den 
Leisten,  die  Knochen  zeigten  Nichts,  was  auf  eine  bestehende  oder  abge« 
laufene  Tuberculöse  deutete.  Auch  an  den  Lungen  und  den  übrigen 
ioneren  Organen  Hessen  sich  krankhafte  Veränderungen  nicht  nachweisen. 
Der  Urin  war  klar,  ohne  fremde  Bestandtheile,  insbesondere  konnten  auch 
bei  wiederholten  Untersuchungen  Tuberkelbacillen  nicht  gefunden  werden. 
Nebenhoden  und  Hoden,  sowie  die  Prostata  erschienen  ganz  normal. 

Ebensowenig  wie  die  objective  Untersuchung  des  Körpers  lieferten 
die  anamnestischen  Erhebungen  Resultate,  die  die  Annahme  einer  Tuber- 
culöse zu  stützen  geeignet  waren.  Ueber  die  Gesundheitsverhältnisse 
seiner  Vorfahren  vermochte  der  Kranke  wesentliche  Angaben  überhaupt 
Dicht  zu  machen.  Er  selbst  hat  früher  nie  an  ernsteren  Erkrankungen 
gelitten.  Seine  erste  Frau,  von  der  er  mehrere  noch  lebende  gesunde 
Kinder  hat,  soll  an  einem  Herzleiden  gestorben  sein.  Die  zweite  Frau 
ist  ganz  gesund  und  hat  vor  10  Wochen  ein  ausgetragenes,  noch  lebendes, 
gesundes  Kind  geboren. 

Eine  Ursache  der  Erkrankung,  die  seit  3  Monaten  schmerzlos  ent- 
standen ist,  weiss  der  Kranke  nicht  anzugeben.  Eine  Ansteckung  beim 
Coitus  wird  entschieden  als  unmöglich  hingestellt.  Er  habe  nur  mit 
seiner  Frau,  und  auch  mit  dieser  seit  vielen  Monaten  nicht,  geschlechtlich 
verkehrt. 

Trotz  des  Fehlens  aller  sonstigen  Anhaltspunkte  wurde  an  der  auf 
die  eigenthümliche  Beschaffenheit  der  Ulceration  gegründeten  Diagnose 
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einer  tuberculösen  Erkrankung  festgehalten  und  am  30.  Mai  der  Versuch 
gemacht,  die  Geschwürsflächen  mit  dem  Messer  flach  abzutragen.  Dabei 
zeigte  es  sich,  dass  die  Erkrankung  sehr  viel  ausgedehnter  war,  als  es 
dem  Umfange  der  Geschwürsbildung  entsprach.  Dem  ersten  Schnitte, 
auf  dessen  Fläche  sich  ein  käsiges,  anämisches,  nur  an  einzelnen  insel- 
förmigen  Stellen  durch  blutreichere  Partien  unterbrochenes  Gewebe  zeigte, 
wurde  ein  zweiter  hinzugefügt.  Auch  dieser  führte  noch  nicht  in  ge- 
sundes Gewebe;  es  erwies  sich  vielmehr,  dass  die  krankhafte  Verän- 
derung, je  mehr  man  in  die  Tiefe  kam,  um  so  ausgebreiteter  wurde. 
Wollte  man  die  käsig  infiltrirten  Theile  vollständig  entfernen,  so  konnte 
das  nur  durch  eine  Amputation  der  Glans  geschehen.  Dieselbe  wurde 
ausgeführt,  die  Wunde  in  der  gewöhnlichen  Weise  behandelt  und  der 
Kranke  nach  ungestörtem  Wundverlaufe  bereits   am  10.  Tage  entlassen. 

Die  Untersuchung  der  amputirten  Eichel  ergab,  dass  der  krankhafte 
Process  sich  in  der  That  durch  die  ganze  Dicke  der  Glans  erstreckte. 
Im  Centrum  derselben  war  die  Veränderung  am  intensivsten  und  aus- 
gebreitetsten,  so  dass  hier  auf  einem  zur  Oberfläche  parallel  geführten 
Schnitte  von  normalem  Gefüge  überhaupt  nichts  mehr  zu  sehen  war;  es 
präscntirte  sich  vielmehr  auf  der  ganzen  Fläche  ein  schwefelgelbes, 
äusserst  trockenes  Gewebe,  auf  dem  nur  hier  und  da  vereinzelte  Blut- 
punkte erschienen.  Nach  der  Oberfläche  zu  traten  inmitten  des  käsigen 
Gewebes  inselförmige,  weniger  hochgradig  veränderte,  mehr  graue,  blut- 
reichere und  stellenweise  nahezu  normal  erscheinende  Partien  auf.  Nach 
der  Tiefe,  d.  h.  nach  der  Harnröhre  zu  verjüngte  sich  der  Erkrankungs- 
heerd  kegelförmig  und  reichte  mit  seiner  Spitze  eben  bis  an  die  Ham- 
röhrenwand  heran,  die  er  an  einer  stecknadelkopfgrossen  Stelle  derartig 
verdünnte,  dass  das  gelbe  Gewebe  in  ähnlicher  Weise,  wie  die  erwähnten 
Flecken  auf  der  Oberfläche  der  Eichel ,  durch  die  Schleimhaut  durch- 
schimmerte. Das  Aussehen  der  Schnittfläche  der  Glans  erinnerte  aufs 
lebhaftest«  an  das  Bild  eines  in  einem  spongiösen  Knochen  gelegenen 
tuberculösen  Ueerdes. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stellte  die  tuberculöse  Natur  der 
Aflfection  zweifellos  fest.  An  den  am  intensivsten  erkrankten  Stellen 
war  von  dem  normalen  Gewebe  der  Glans  überhaupt  kaum  noch  etwas 
zu  erkennen.  Nur  hier  und  da  zeigte  sich  noch  eine  Andeutung  der 
Bälkchen  des  cavernösen  Gewebes;  meist  aber  waren  dieselben  verloren 
gegangen;  an  ihrer  Stelle  sowie  in  den  Maschen  fanden  sich  reichliche 
käsige  Massen  ohne  Structur.  Wo  die  Verkäsung  noch  nicht  ad  maximum 
vorgeschritten  war,  traf  man  auf  reichliche  Riesenzellen  und  typische 
Tuberkel  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Bacillen.  — 

Der  im  Vorstehenden  beschriebene  Fall  bildet,  soweit  ich  die  Lite- 
ratur übersehe,  ein  Unicum.  Zwar  scheinen  tuberculöse  Erkrankungen 
am  männlichen  Gliede  nicht  ganz  selten  aufzutreten.    Ausser  den  von 
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Englisch  * )  zuerst  bescbriebeBen  Formen  von  Periurethritis  tuberculosa 
kommen  in  der  Harnröhre  selbst  tuberculöse  Geschwürsbildungen  vor. 
Ich  habe  mehrere  solcher  Fälle  gesehen;  in  dem  einen  hatte  man  eine 
in  der  Fossa  navicularis  und  an  der  Hamröhrenmündung  sitzende  Ulce- 
ration  für  einen  Urethralschanker  gehalten.  Die  anatomische  Unter- 
suchung wies  aber  die  tuberculöse  Natur  der  Affection,  die  auch  die 
hinteren  Partien  der  Harnröhre  einnahm,  unzweifelhaft  nach.  Eine 
ganz  ähnliche  Beobachtung  ist  von  Vetlesen')  mitgetheilt. 

In  allen  solchen  Fällen  aber  waren  die  Ulcerationen  der  Harn- 
röhrenschleimhaut nachgewiesenermaassen  Theil-  bezw.  Folgeerscheinungen 
einer  ausgebreiteten,  descendirenden  Tuberculöse  des  Urogenitalapparates. 
Ganz  anders  verhält  sich  unser  Fall.  Hier  lag  eine  Complication  mit 
einer  Erkrankung  des  Harn-  und  Geschlechtsapparates  nicht  vor,  und 
da  auch  sonst  ein  tuberculöser  Heerd  im  Körper  sich  nicht  nachweisen 
Hess,  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  es  sich  bei  dem  Kranken  nicht  um 
eine  Inoculationstuberculose  gehandelt  hat  Die  Besonderheit  der  Lo- 
calität,  an  der  sich  das  tuberculöse  Geschwür  befand,  legt  dann  weiter 
die  Vermuthung  nahe,  dass  die  Inoculation  des  Giftes  bei  Gelegenheit 
des  Ck)itus  stattgefunden  habe. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  erhebt  sich  unser  Fall 
über  die  Bedeutung  eines  blossen  Guriosums  und  gewinnt  ein  allge- 
meineres Interesse. 

Dass  eine  Uebertragung  der  Tuberculöse  durch  den  geschlechtlichen 
Verkehr  stattfinden  könne,  ist  bekanntlich  oft  behauptet  worden.  Auch 
Heoab*),  dem  wir  eine  neuere  werthvoUe  Arbeit  über  die  Genitaltuber- 
culose  des  Weibes  verdanken,  hält  diesen  Modus  der  Uebertragung  für 
einen  überaus  häufigen.  Ja,  nicht  bloss  durch  den  Goitus,  sondern  auch 
„durch  den  Finger,  in  einem  verunreinigten  Bett,  bei  der  Benützung 
eines  Closetts,  durch  das  Ansatzrohr  eines  Irrigators  oder  eines  anderen 
Instrumentes''  könne  das  Virus  in  das  Genitalrohr  gelangen  und  wirk- 
sam werden.  Soweit  diese  Ansicht  ausdrücken  soll,  dass  das  Tuberkel- 
gift, auf  diese  oder  jene  Weise  an  die  Vulva,  in  die  Scheide  oder  an 
den  Uterus  gebracht,  unter  günstigen  Bedingungen  inoculirt  werden  und, 
gleich  dem  syphilitischen  Gifte,  am  Orte  der  Impfung  einen  Primärefiect 
erzeugen  könne,  lässt  sich  Nichts  dagegen  einwenden.  Die  Möglichkeit 
einer  Inoculationstuberculose  muss  für  die  Genitalien  jedenfalls  ebenso 

1)  Ueber  tuberculöse  Periurethritis.  Med.  Jahrbücher  der  Q^s.  der 
Aerzte  in  Wien,  1883,  p.  39  7,  und  Tageblatt  der  Naturforschervers,  in 
Freiburg. 

2)  Ulcus  tuberculosum  penis.  Norsk  Magazin  for  Lägevid,  Vol.  14, 
p.  88.  Vgl.  auch  Kauvmaxh,  Verletzungen  und  Krankheiten  der  männl. 
Harnröhre  und  des  Penis.     Deutsche  Chirurgie,  Lieferung  50*,  S.  151. 

8)  Die  Entstehung,  Diagnose  und  chirurg.  Behandlung  der  Genital- 
tuberculöse  des  Weibes.     8tuttg;art  bei  F.  Enke,  1886. 
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wie  für  jeden  anderen  Ort  zagegeben  werden.  Es  ist  sogar  denkbar, 
dass  das  Virus,  wenn  es  durch  einen  Epitheldefect  in  die  Genitalschleim- 
baut  eingebracht  ist,  sehr  bald,  ohne  an  der  Eingangspforte  Verän- 
derungen hervorzurufen,  mit  dem  Saftstrom  weggeführt  wird  und  erst 
auf  seinem  Wege  durch  die  Lymphbahn  irgendwo  zur  Wirkung  gelangt. 
Aber  wer  sich  die  Entstehung  der  Genitaltuberculose  und  insb^ondere 
der  häufigsten  Formen  derselben,  der  Salpingitis  und  Epididymitis,  so  denkt, 
dass  die  Bacillen  in  die  äussere  Genitalöffnung  eindringen,  sich  ohne 
Weiteres  im  Ganal  nach  aufwärts  begeben  und  erst  in  der  Tube  oder 
im  Nebenhoden  Halt  machen  und  wirksam  werden,  der  hegt  eine  Ver- 
muthung,  die  sich  nicht  nur  durch  keinerlei  klinische,  anatomische  oder 
experimentelle  Beweise  stützen  lässt,  sondern  auch  mit  den  gewöhnlichen 
Anschauungen  über  die  Wirkungs-  und  Verbreitungsweise  des  Tuberkel- 
virus  in  Widerspruch  steht.  Das  Einzige,  was  als  Beweis  für  eine  solche 
Ansicht  vorgebracht  wird,  nämlich  die  Analogie  mit  der  Gonorrhöe  '), 
steht  offenbar  auf  sehr  schwachen  Füssen.  Denn  auch  die  gonorrhoischen 
Tuben-  und  Nebenhodenerkrankungen  sind  nicht  die  primären  Localisa- 
tionen  des  Trippergiftes,  sondern  secundäre  Erscheinungen,  zu  Stande 
gekommen  durch  ein  schrittweises  Weiterkriechen  der  Infectionserr^er 
im  Gewebe  der  Schleimhaut.  Wo  eine  gonorrhoische  Salpingitis  oder 
Epididymitis  ohne  specifischen  Vaginal-  oder  Urethralkatarrh  getroffen 
wird,  da  ist  der  Katarrh  in  den  unteren  Abschnitten  der  Genitalwege 
eben  bereits  ausgeheilt.  Es  ist  nun  allerdings  wohl  denkbar,  dass  auch 
bei  der  Tuberculose  der  Process  von  einem  primären  Geschwür  an  den 
Genitalöffhungen  sich  ascendirend  im  Gewebe  der  Schleimhaut  bis  in 
die  Tuben  und  Nebenhoden  verbreitet;  ja  es  ist  a  priori  nicht  zu  be- 
streiten, dass,  während  er  hier  bestehen  bleibt,  die  zuerst  befallenen 
Stellen  ausheilen  können.  Aber  dann  werden  immer  die  unverwischbaren 
Spuren  der  Narben  den  Weg  bezeichnen,  auf  dem  dje  Tuberculose  ge- 
schritten ist.  Eine  tuberculose  Hoden-  oder  Tubenaffection  bei  voll- 
kommen intacten  unteren  Genitalorganen  kann  man  mit  ebensowenig 
Berechtigung  als  eine  primäre,  durch  Infection  von  aussen  veranlasste 
Erkrankung  auffassen,  wie  man  die  Tuberculose  des  Dünndarms  durch 
die  Annahme  erklären  kann,  dass  die  Bacillen  in  den  Anus  geschlüpft 
und  bis  über  die  BAUHTK'sche  Klappe  hinaus  vorgedrungen  sind. 

Die  Tuberculose  der  Genitalorgane  kommt  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  sicher  auf  andere  Weise  zu  Stande.  Die  käsige  Epi- 
didymitis, die  bekanntlich  nicht  selten  auch  bei  kleinen,  geschlechtlich 
noch  unreifen  Knaben  beobachtet  wird,  muss  als  eine  hämatogene  Er- 
krankung aufgefiasst  werden;  dafQr  sprechen  auch  die  schönen,  mit 
grossem  Aufwand  von   Mühe  und  Sorgfalt  angestellten  Untersuchungen 


1)  Hboak,  L  c,  S.  23. 
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von  CuÄT  Jani^).  Und  was  die  Tuberculose  der  weiblichen  Genital- 
organe betrifft,  so  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  das  Virus  ge- 
wöhnlich nicht  vom  Uterus  her  in  die  Tuben  gelangt,  sondern  vom  Peri- 
toneum aus,  welches  bei  der  Genitaltuberculose  des  Weibes  kaum  jemals 
frei  von  Tuberkeln  gefunden  wird. 

Jedenfalls  ist  es  ganz  unzulässig,  eine  tuberculose  A£fection  bloss 
deshalb,  weil  sie  die  Geschlechtsorgane  betrifft,  auf  eine  Ansteckung 
durch  den  geschlechtlichen  Verkehr  zurückführen  zu  wollen.  Wie  man 
in  dieser  Beziehung  nicht  vorsichtig  genug  sein  kann,  möge  ein  kurzer 
Rückblick  auf  den  Eingangs  geschilderten  Fall  zeigen. 

Ich  liess  es  mir,  da  bei  dem  Kranken  Alles  auf  eine  Ansteckung 
von  aussen  hinzuweisen  schien,  angelegen  sein,  den  Quellen  der  etwaigen 
Infection  nachzuforschen.  Die  Anamnese  hatte,  wie  erz&hlt,  keinerlei 
Anhaltspunkte  geliefert.  Der  Kranke  gab  mit  Sicherheit  an,  seit  Monaten 
den  Beischlaf  nicht  ausgeübt  zu  haben.  Trotzdem  veranlasste  ich  ihn, 
seine  Ehefrau  kommen  zu  lassen.  Ich  konnte  die  sehr  gesund  aussehende 
Frau  zwei  Mal  untersuchen,  beide  Male  mit  negativem  Resultat.  Nicht 
allein  die  Brustorgane  waren  ganz  gesund,  auch  die  anderen  inneren 
Organe,  sowie  die  Lymphdrüsen,  die  Knochen  und  Gelenke  zeigten 
keine  krankhaften  Veränderungen.  Der  Hamapparat  war  normal,  der 
Harn  ohne  Bacillen.  Was  insbesondere  die  Genitalorgane  anlangt,  so 
zeigte  sich  die  Schleimhaut  der  Vulva  und  Scheide  ziemlich  blass,  ohne 
Geschwüre  und  Narben,  die  Portio  vaginalis  nicht  verdickt;  der  Mutter- 
mund stellte  eine  quere  Spalte  dar  und  entleerte  wenig  hellen  Schleim. 
Der  Uterus  war  ohne  Deviation,  nicht  vergrössert  und  gut  beweglich, 
die  Mutterbänder  ohne  Verdickungen,  die  Ovarien  von  normaler  Grösse 
und  frei  beweglich.  Weder  das  spärliche  Secret  der  Scheide,  noch  der 
Schleim  vom  Muttermund  enthielt  Tuberkelbadllen. 

Nichtsdestoweniger  würde  ich  immer  noch  die  Möglichkeit  einer 
genitalen  Infection  bei  dem  Kranken  im  Auge  behalten  haben,  wenn  nicht 
die  genauere  anatomische  Betrachtung  der  Glans  einen  meiner  Meinung 
nach  zwingenden  Grund  geliefert  hätte,  die  Annahme  einer  Inoculations- 
tuberculose  fallen  zu  lassen.  Wie  bemerkt,  hatte  der  tuberculose  Herd 
seine  grösste  Ausdehnung  nicht  an  der  Oberfläche  der  Glans,  sondern 
in  der  Mitte  derselben;  von  hier  aus  erstreckte  er  sich,  an  Extensität 
und  namentlich  auch  Intensität  der  Verkäsung  abnehmend,  nach  dem 
Schleimhautüberzuge  und  nach  der  Harnröhre  zu.  Schon  das  macht  es 
wahrscheinlich,  dass  die  Erkrankung  vom  Gentrum  der  Eichel  ihren  Aus- 
gang genommen  hat.  Noch  mehr  aber  müssen  die  eigenthümlichen  Ver- 
hältnisse an  der  Oberfläche,  nämlich  die  weitgehende  Unterminirung  der 
Schleimhaut,  die  brückenförmigen  Reste  derselben,  die  gelben  Flecken, 
über  welche  die  Schleimhaut,  obwohl  aufe  äusserste  verdünnt,  noch  in 


1)  Verchow^s  Archiv,  Bd.  103,  S.  622  flF. 

Zitftor,  B«ttrMffe  sar  path.  Anat  Z.  Bd.  l^ 
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ihrer  Continuität  sich  hinwegzog,  zu  der  Annahme  führen,  dass  es  ein 
aus  der  Tiefe  der  Glans  kommender  Process  war,  der  g^en  die  Ober- 
fläche vordrang  und  die  Schleimhaut  von  unten  her  durchbrach.  Es 
fanden  sich  hier  an  der  Schleimhaut  dieselben  Erscheinungen,  wie  sie  ans 
an  der  äusseren  Haut  so  wohl  bekannt  sind,  wenn  von  den  tiefer  ge- 
legenen Theilen,  den  Lymphdrüsen  oder  den  Knochen,  ein  tubercul&ser 
Process  zum  Durchbruch  kommt  —  Erscheinungen,  wdche  diese  secun- 
däre  Form  der  Hauttuberculose  so  scharf  von  deigenigen  unterscheiden, 
welche,  wie  z.  B.  der  Lupus,  auf  eine  Infection  von  aussen  zu  beziehen 
sind. 

Die  tuberculöse  Erkrankung  der  Glans  ist  in  unserem  Falle 
zweifellos  hämatogenen  Ursprungs.  Ob  sie  eine  secund&re  Erkran- 
kung ist,  d.  h.  ob  das  Gift  von  einem  irgendwo  im  Körper  vorhandenen 
primären,  wegen  seiner  geringen  Ausdehnung  und  seiner  Lage  klinisch 
nicht  nachweisbaren  Herde  hierher  verschleppt  wurde,  oder  ob  es  sich 
um  eine  erste  Localisation  des  in  den  Kreislauf  gelangten  Giftes  handelt, 
will  und  kann  ich  nicht  entscheiden.  Das  ist  eine  Frage,  die  uns  in 
ähnlicher  Weise  ja  so  häufig  bei  unseren  Knochentubercolosen  entgegen- 
tritt, und  die  bekanntlich  von  den  verschiedenen  Autoren  in  verschie- 
denem Sinne  beantwortet  wird. 
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Ueber  Neubildung  und  Beschaffenheit  der 
weissen  Blutkörperchen. 

Ein  Beitrag  zur  Zdlenlehre.*) 

Von 

Prot.  Dr.  M.  liövlt. 

AuB  dem  Institute  für  experimentelle  Pathologie  zu  Innsbruck. 
Hi«m  TtM  Zm— ZV. 


I.  Die  Neubildung  weisser  BlntkSrpereheiu 

a)  Directe  und  indirecte  Theilung  der  Leukocyten. 
In  einer  Reihe  früher  erschienener  Mittheilungen  0  hatte  ich  auf 
Grund  eingehender  am  Kalt-  und  WarmblQter  durchgeföhrter  Untersu- 
chungen die  Anschauung  vertreten^  dass  die  rothen  und  wdssen  Blut- 
körperchen aus  gesonderten  VorstufeUf  den  von  mir  sogenanuten  Erythro- 
und  Leukoblasten,  entstehen,  die  durch  gewisse,  wohl  charakterisirte 
Merkmale  von  einander  unterschieden  werden  können,  und  zwischen 
welchen  ich  keine  Uebergangsformen  nachzuweisen  in  der  Lage  war.  Als 
das  hervorstechendste  Unterscheidungszeichen  erschien  eindiflferenterEem- 
bau  und  ein  differenter  Theilungsmodus  der  beiden  Zellgruppen.  In  den 
Kernen  der  Erythroblasten  war  die  färbbare  Substanz  (Ghromätin)  in 
Form  eines  Netz-  oder  Gerflstwerkes  angeordnet,  das  bei  der  Theilung  in 
die  bekannten  Fadenfiguren  Qberging;  diese  Zellen  vermehrten  sich 
durch  die  von  FLEiiMiNa  sogenannte  indirecte  Theilung,  Mitose,  oder 

^  Die  folgende  Untersuchung  wurde  bereits  Ostern  1890  abgeschlossen; 
dorch  äussere  Verhältnisse  wurde  die  Drucklegung  lange  verzögert  Alle 
seither  über  diesen  Gegenstand  erschienenen  Literaturangaben  werden  in 
einer  späteren  Arbeit  Berücksichtigung  finden. 

1)  M.  LöwiT,  Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien,  1883,  Bd.  88, 
m  Abth.  (I);  femer  ebendaselbst  1885,  Bd.  92,  IH  Abth.  (II);  femer 
1887,  Bd.  95,  m.  Abth.,  März-Heft  (HI)  und  Mai-Heft  1887  (IV). 
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Karyokinese.  (Kinese  oder  kinetische  Theilung  nach  Carnot.)  In  den 
Kernen  der  Leukoblasten  dagegen  war  das  Chromatin  in  Form  von  mehr 
oder  weniger  unregelmässigen  Haufen  oder  Klumpen  enthalten,  die  auch 
bei  der  Theilung  dieser  Zellen  ohne  wesentliche  Gestalts-  und  Formver- 
änderung erhalten  blieben.  Diese  Zellen  vermehrten  sich  durch  einen, 
der  directen  Theilung,  Amitose  (nach  Flembcing),  (Stenose,  akinetische 
Theilung  nach  Carnot),  zugehörigen  Theilungsmodus,  der  aber  manche 
Besonderheiten  gegenQber  einer  einfachen  Kemdurchschnürung  zeigte. 

Flemmikg^)  hatte  nun  aber  bereits  früher,  hauptsächlich  gestützt 
auf  den  Befund  massenhafter  Mitosen  in  den  Lymphdrüsen  (der  Säuger), 
auch  für  die  Neubildung  weisser  Blutkörperchen  die  Karyomitose  als  die 
bei  weitem  häufigste  Theilungsart  dieser  Zellen  bezeichnet  und  die  von 
mir  angenommene  ausschliessliche  Neubildung  dieser  Stellen  durch  directe 
Theilung  dementsprechend  nicht  acceptirt.  Nach  dem  von  Flemming 
entwickelten  Standpunkte  gehören  auch  die  durch  indirecte  Theilung 
(Mitose)  sich  vermehrenden  hämoglobinfreien  Zellen  des  Blutes  und  der 
Blut  bildenden  Organe  der  Leukocytenreihe  an,  die  strenge  Sonderung 
zwischen  der  Entwicklungsreihe  der  Leukoblasten  und  Erythroblasten 
scheint  ihm  in  jedem  einzelnen  Falle  nicht  durchführbar  zu  sein. 

Ich  habe  bereits  in  einer  früher  erschienenen  Arbeit  (II)  zu  den  von 
Flemming  gegen  meine  Auffassung  angeregten  Bedenken  Stellung  ge- 
nommen, und  will  auf  diese  Verhältnisse  hier  nicht  weiter  eingehen,  zu- 
mal ich  im  Verlaufe  dieser  Mittheilung  noch  öfter  auf  die  hier  in  Be- 
tracht kommenden  Punkte  und  in  einer  späteren  Mittheilang  auf  die 
Mitosen  in  den  Blutzellen  bildenden  Organen  eingehender  zurückzukommen 
haben  werde. 

Diese  durch  Flemming  vertretene  Anschauung,  dass  auch  die  Leu- 
kocyten  sich  durch  indirecte  Theilung  (Mitose)  vermehren,  hat  eine  weit- 
gehende Verbreitung  gefunden  und  in  vielen  auf  diesen  Gegenstand  Be- 
zug nehmraden,  seither  erschienenen  Arbeiten,  soweit  sie  mir  bekannt 
wurden,  eine  Bestätigung  erfahren  '). 

Dents  *)  acceptirt  zwar  die  von  mir  vorgeschlagene  Sonderung  des 
Bildungsmateriales  der  Blutzellen  in  Erythroblasten  und  Leukoblasten; 
er  konnte  einzelne  der  von  mir  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale 

1)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  188Ö,  Bd.  24,  S.  50ff.;  vgl.  femer:  Zell- 
Substanz,  Kern  und  Zelltheilung,  Leipzig  1882^  S.  253  f.  o.  344  ff. 

2)  Die  Literatur  über  diesen  Gegenstand  erscheint  in  zahlreichen  Zeit- 
schriften sehr  zerstreut ;  bei  der  ungenügenden  Ausstattung  der  Innsbrucker 
Universitätsbibliothek  ist  es  wohl  mögUch,  dass  ich  die  eine  oder  die 
andere  hier  einschlägige  Untersuchung  übersehen  habe.  Dem  liebens- 
würdigen Entgegenkonmien  zahlreicher,  namentlich  italienischer  Collegen 
verdanke  ich  es,  dass  ich  in  eine  Reihe  von  PubUcationen  Einblick  nehmen 
konnte,  die  mir  sonst  unzugänglich  gewesen  wären. 

3)  La  structure  de  la  moelle  des  os  et  la  gen^e  du  sang  chez 
les  oiseaux.     „La  Cellule«   1887,  S.  IV,  1'  fascicule,  p.  203  sq. 
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dieser  beiden  Zellenarten  im  EnocheDmark  der  Vögel  wiederfinden,  die 
er  auch  ihrer  Hauptmasse  nach  an  räumlich  getrennten  Localitäten  des 
genannten  Unterauchungsobjectes  gelagert  fand.  Allein  auch  er  führt 
Beobachtungen  an,  welche  er  im  Sinne  einer  Neubildung  der  Leukoblasten 
durch  indirecte  Theilung  (Mitose,  Kinese)  deutet,  wenn  auch  an  verschie- 
denen Stellen  der  Untersuchung  die  geringe  Zahl  der  in  indirecter  Thei- 
lung befindlichen,  der  Leukoblastenreihe  angehörigen  Zellen  erwähnt  wird. 
Eine  Neubildung  dieser  Stellen  durch  directe  Theilang  (Amitose,  Stenose) 
scheint  Dents  nicht  beobachtet  zu  haben,  da  ausser  der  Angabe,  dass 
die  Leukoblastenkeme  häufig  eine  wurst-  oder  quersackf&rmige  Gestalt 
besitzen^),  diesbezflgliche  Beobachtungen  sich  bei  Dents  nicht  vorfinden. 

Arnold  hat  die  Frage  der  Neubildung  weisser  Blutkörperchen  und 
der  ihnen  verwandten  Zellen  in  zahbreichen  Arbeiten  behandelt;  auch  in 
den  beiden  letzterschienenen  Mittheilungen')  über  diesen  O^enstand 
giebt  er  an,  dass  in  diesen  Zellen  neben  echten  typischen  Mitosen  (indi- 
rekte Segmentirung)  auch  andere  Theilungsformen  auftreten,  die  ausser 
der  Annahme  der  directen  und  indirecten  Segmentirung  zur  Aufstellung 
der  als  directe  und  indirecte  Fragmentirung  beschriebenen  Theilungs- 
arten  Veranlassung  gaben. 

Ich  will  mich  an  dieser  Stelle  nicht  in  eine  Erörterung  der  von 
Arnold  aufgestellten  Theilungsarten  und  ihrer  Beziehungen  zur  indirecten 
(Mitose)  und  zur  directen  Theilung  (Amitose)  Flemiong's  einlassen; 
hier  betone  ich  nur,  dass  auch  nach  den  Untersuchungen  von  Arnold 
indirecte  Theilung  (Mitose)  bei  weissen  Blutkörperchen  und  den  ihnen 
verwandten  Zellen,  wenn  auch  nur  selten  zur  Beobachtung  kommt,  so 
dass  es  auch  für  Arnold  ')  sehr  wahrscheinlich  ist,  „dass  die  Wander- 
zellen sich  nach  dem  Typus  der  Mitose  vermehren  können'S 

Sanfblige*)  glaubt  auf  Grund  von  Untersuchungen  des  Knochen- 
markes der  vier  oberen  Wirbelthierklassen  und  des  lymphatischen  Gewebes 
der  Selachier  die  Sonderung  der  Bildungselemente  der  Blutzellen  in 
Leuko-  und  Erythroblasten  nicht  vertreten  zu  können.  Er  nimmt  eine 
Entstehung  der  rothen  Blutkörperchen  aus  den  weissen  an.  Er  bezeichnet 
gewisse  Zellformen  des  Knochenmarkes  als  Leukocytengrundzellen  für  die 
rothen  Blutkörperchen  (leucociti  di  matrice  dei  corpuscoli  rossi),  die 
in  ihrem  Aussehen  vollständig  mit  meinen  Leukoblasten  fibereinstimmen. 
Aus  diesen  Leukocytengrundzellen  entwickeln  sich  durch  indirecte  Kem- 

1)  a.  a.  0.  8.  235. 

2)  Ueber  die  Theilungsvorgänge  an  den  Wanderzellen  etc.,  Archiv  f. 
mikrosk.  Anat.,  Bd.  30,  1887,  S.  206  ff.  und:  Weitere  Mittheilungen  über 
Kern-  nnd  Zelltheilungen  in  der  Milz  etc.  Ebendaselbst  Bd.  31,  1888, 
S.  641  ff. 

3)  Arch.  f.  mikr.  Anat.,  Bd.  30,  8.  267. 

4)  Gbnesi  dei  corpuscoli  rossi  nel  midollo  delle  ossa  dei  vertebrati. 
Estratto  dal  Bolletino  della  Society  di  Naturalisti  in  Napoli.  Napoli,  14.  luglio 
1889,  p.  143  f. 
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theilung  (Mitose)  einesiheils  die  eigentlichen  Leukocyten  des  strömenden 
Blutes,  anderseits  andere  zellige  Elemente,  die  er  als  Uebergangszellen 
(cellule  die  passagio)  zu  den  rothen  Blutkörperchen  ansieht.  Diese  be- 
sitzen nach  den  Ausführungen  von  Sanfelice  in  Folge  eines  grösseren 
Ghromatingehaltes  im  Kerne  eine  mehr  netz-  oder  gerüstförmige  Kem- 
structur,  vermehren  sich  gleichfalls  durch  indirecte  Theilung  (Mitose) 
und  gehen  allmählich  in  kernhaltige  rothe  und  in  definitive  rothe  Blut- 
körperchen über.  Diese  „Uebergangszellen^'  besitzen  demnach  eine  wohl 
kaum  zu  verkennende  Aehnlichkeit  mit  meinen  „Erythroblasten^'.  Die 
Mitosen  der  „Leukocytengrundzellen^^  und  der  „Uebergangszellen'^  hält 
Sanfelice  für  gut  von  einander  unterscheidbar. 

Die  Angaben  von  Sanfelice  stehen  wohl,  wie  aus  dem  Angeführten 
erhellen  dürfte,  nicht  in  einem  so  schroffen  Gegensatze  zu  den  Resultaten 
meiner  Untersuchungen,  wie  es  Sanfelice  anzunehmen  geneigt  ist.  Eine 
auch  von  Sanfelice  genügend  betonte  Differenz  muss  jedoch  besonders 
im  Auge  behalten  werden,  und  zwar  die  Abstammung  der  weissen  und 
rothen  Blutkörperchen  von  einer  gemeinschaftlichen  Mutterzelle,  der  so- 
genannten Leukocytengrundzelle,  aus  welcher  durch  indirecte  Theilung 
die  Neubildung  weisser  und  rother  Blutkörperchen  erfolgt.  Eine  directe 
Theilung  (Amitose)  der  weissen  Blutkörperchen  hat  Sanfeuce  nicht 
beobachtet;  wohl  beschreibt  er  die  Anwesenheit  von  unregelmässigen 
Kernen,  die  ihm  manchmal  den  Eindruck  directer  Theilung  machten,  die 
er  aber  deshalb  nicht  als  solche  anspricht,  weil  er  eine  Zelltheilung  da- 
bei nicht  auftreten  sah. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Ziegler  ^)  über  die  Entstehung  des 
Blutes  bei  Wirbelthieren  sei  hier  nur  so  viel  hervorgehoben,  dass  auch 
in  entwickelungsgeschichtlichem  Sinne  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine 
differente  Bildungsweise  der  beiden  Blutzellenarten  wahrscheinlich  ist.  Die 
rothen  Blutkörperchen  entwickeln  sich  (ontogenetisch)  aus  den  Zellen  der 
soliden  Gefässstränge,  sie  sind  bereits  zu  einer  Zeit  vorhanden,  da  weisse 
Blutkörperchen  noch  vollständig  fehlen  können.  Diese  letzteren  entstehen 
ausserhalb  der  Gei&sse  aus  den  Zellen  des  sogenannten  Bildnngsgewebes 
und  stehen  nur  insofern  zu  der  Entstehung  der  rothen  Blutkörperchen 
in  Beziehung,  als  auch  die  soliden  Ge&ssanlagen  Derivate  des  Bildungs- 
gewebes, der  histogenetischen  Anlage  aller  mesenchymatischen  Gewebe, 
darstellen.  Die  Sonderung  der  Bildungselemente  der  Blutzellen  in  Leuko- 
blasten  und  Erythroblasten  wird  auch  von  Ziegler  beibehalten,  über  die 
Theilungsarten  dieser  beiden  Zellengruppen  werden  jedoch  keine  eigenen 
Angaben  gemacht 

Biondi  ^)  hat  die  weissen  Blutkörperchen  eines  Falles  von  Leukämie 

1)  Die  Entstehung  des  Blutes  bei  Knochenfischembryonen.  Arch.  f. 
mikrosk.  Anat.,  Bd.  30,  1887.  Ferner:  Die  Entstehung  des  Blutes  der 
Wirbelthiere.     Berichte  d.  naturforsch.  Ges.  zu  Freiburg  i./B.,  Bi  4,  1889. 

2)  Studio  sui  corpuscoli  bianchi  di  un  Leucemico.  Arghivio  per  le 
scienze  med.  1889,  Vol.  Xm,  p.  291  f. 
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untersucht  und  theilt  diesbezüglich  eine  Reihe  von  Abbildungen  über  ge* 
wisse  von  ihm  als  Theilungserscheinungen  ausgesprochene  Vorgänge  am 
Kerne  mit,  welche,  wie  auch  Biondi  hervorhebt,  eine  vollständige  Ueber- 
einstimmung  mit  dem  von  Abnold  aufgestellten  Typus  der  indirecten 
Fragmentirung  erkennen  lassen.  Biondi  bemerkt,  dass  er  bei  genauer 
Durchsuchung  des  Blutes  und  der  Blut  bildenden  Organe  zahlreicher 
Säugethiere  und  Amphibien  niemals  eine  typische  Mitose  (indirecte  Thei- 
lung)  in  einem  unzweifelhaften  weissen  Blutkörperchen  gefunden  hat,  so 
dass  er  die  Existenz  dieser  Theilungsart  für  die  Leukocyten  nicht  für 
sicher  erwiesen  hält. 

In  einer  sehr  eingehenden  Untersuchung  hat  H.  F.  Müller  ^)  meine 
Angaben  über  die  Blutzellenbildung  einer  Nachprüfung  am  Kalt-  und 
Warmblüter  unterzogen,  die  in  mehrfacher  Beziehung  wesentliche  Ab- 
weichungen der  von  mir  erhaltenen  Resultate  ergab. 

Aehnlich  wie  Sanfelice  lässt  auch  Müller  die  Neubildung  rother 
und  weisser  Blutkörperchen  von  einer  gemeinsamen  hämoglobinfreien 
ZeUenart,  der  von  ihm  sogenannten  „theilungsreifen,  ruhenden  Zelle^^ 
ihren  Ausgang  nehmen.  Diese  Zellenart,  die  weder  von  mir  noch  von 
Denys  beschrieben,  daher,  die  Richtigkeit  der  MüLLER'schen  Beobach- 
tungen vorausgesetzt,  wohl  übersehen  worden  sein  musste,  unterscheidet 
sich  sowohl  im  Kembau  als  in  der  Beschaffenheit  des  Protoplasmas  so- 
wohl von  den  Erythro-  als  von  den  Leukoblasten,  sie  wird  von  Müller 
an  den  Anfang  der  ganzen  Theilungsreihe  gesetzt,  aus  ihr  gehen  durch 
indirecte  Theilung  (Mitose)  alle  übrigen  zelligen  Elemente  des  Blutes 
hervor.  Es  würde  also  die  theilungsreife  ruhende  Zelle  Müller's  voll- 
ständig der  Leukocytengrundzelle  für  die  rothen  Blutkörperchen  Sanfe- 
lice's  gleichzusetzen  sein,  wenn  nicht  beide  Zellenarten  nach  den  vor- 
liegenden Beschreibungen  und  Abbildungen  doch  wesentlich  von  einander 
differirten. 

Sakfelice's  Leukocytengrundzelle  entspricht  wahrscheinlich,  wie 
bereits  erwähnt  wurde,  meinen  Leukoblasten,  Müller's  theilungsreife, 
ruhende  Zelle  steht  ihrem  Aussehen  und  ihrer  Beschaffenheit  nach  meinen 
Erythroblasten  näher,  ist  aber  auch  noch  von  diesen  verschieden  und 
unterscheidbar. 

Der  Standpunkt,  den  Müller  bezüglich  der  Blutzellenbildung  ein- 
nimmt, geht  aus  dem  folgenden  Passus  seiner  Mittheilung  ^)  wohl  am 
klarsten  hervor:  „Es  existiren  nicht  zwei  völlig  getrennte  Reihen  von 
Blutzellen,  sondern  es  lässt  sich  ein  gemeinsamer  Ausgangspunkt  für  die 
Leukocyten  und  Erythrocyten  nachweisen.  Die  Verfolgung  der  Leuko- 
blasten und  Erythroblasten  im  Sinne  Löwir's  lässt  ein  Bindeglied  er- 

1)  Zur  Frage  der  Blutbildung.  Sitzungsber.  d.  k.  Akademie  d. 
Wissensch.  in  Wien.  Math,  naturw.  Abth.  1889,  Bd.  98,  Abth.  III^  p. 
219  ff. 

2)  a.  a.  0.  S.  287. 
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kennen.  Die  als  die  theilungsreifen,  ruhenden  gekennzeichneten  Zellen, 
welche  durch  die  Beschaffenheit  ihrer  Zellsubstanz  und  den  Bau  ihres 
Kernes  als  zur  Reihe  der  leukocytären  Zellen  gehörend  sich  ausweisen, 
können  in  Vorstufen  rother  Blutzellen  (L^wit's  Erythroblasten)  sidi 
umsetzen,  bilden  also  das  Bindeglied  der  Leukoblasten-  und  Erythro* 
blastenreihe. 

Die  different  entwickelten,  zelligen  Elemente  des  Blutes,  nämlich  die 
Erythrocyten  und  die  polymorph-kemigen  Leukocyten  haben  dieselben 
Mutterzellen.  Die  aus  dem  Rubestadium  dieser  Mutterzellen  durch 
karyomitotische  Theilung  hervorgehenden  (farblosen)  Tochterzellen  ver- 
wandeln sich: 

1)  unter  Auftreten  einer  bestimmten  Netzstructur  des  Kernes,  Auf- 
nahme von  Hämoglobin  (kernhaltige  Rothe)  und  allmählichen  Schwund 
des  Kernes  in  Erythrocyten; 

2)  die  Tochterzellen  treten  neuerdings  in  Karyokinese  und  ent- 
wickeln wieder  kernhaltige  Rothe  und  schliesslich  Kernlose; 

3)  die  Tochterzellen  werden  zu  ruhenden,  den  Mutterzellen  ähnlichen 
Zellen  (Leukoblasten),  einkernigen  Leukocyten,  welche  wieder  zu  den 
Mutterzellen  (den  theilungsreifen,  ruhenden)  heranwachsen  können; 

4)  es  muss  angenommen  werden,  dass  einkernige  weisse  Blutkör- 
perchen unter  eigenthümlicher  Umgestaltung  ihrer  Kerne  und  eigenthüm- 
licher  Differenzirung  ihrer  Zellsubstanz  in  polymorph-kernige  Leukocyten 
sich  umwandeln/' 

Die  Möglichkeit  einer  directen  Theilung  der  Leukocyten  wird  von 
Müller  auf  Grund  des  von  Andern  erbrachten  Beobachtungsmateriales 
zugegeben,  diesem  Theilungsmodus  jedoch  nur  eine  „nebensächliche  Be- 
deutung^'  zuerkannt.  Eine  directe  Theilung  meiner  Leukoblasten  konnte 
Müller  (an  Schnitt-  und  Trockenpräparaten)  überhaupt  nicht  consta- 
tiren. 

Es  sind  also,  das  wird  wohl  ohne  jede  Voreingenommenheit  gesagt 
werden  können,  recht  verwickelte  Vorgänge,  zu  deren  Aufstellung  Müller 
durch  die  Voraussetzung,  dass  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  nicht 
aus  zwei  verschiedenen  Zellengruppen  (den  Erythro-  und  Leukoblasten), 
sondern  aus  einer  gemeinsamen  Zellenart  (der  Leukocytengrundzelle 
Sanfeuce's,  oder  der  „theilungsreifen,  ruhenden  Zelle''  Müller's)  sich 
entwickeln,  und  durch  die  Annahme  geführt  wird,  dass  zwischen  den 
Erythro-  und  Leukoblasten  Uebergangsformen  bestehen. 

Es  kann  nun  natürlich  nicht  von  vornherein  von  der  Hand  ge- 
wiesen werden,  dass  derartige  complexe  Vorgänge  in  der  erwähnten  ge- 
meinsamen Zellenart  ablaufen  können,  von  welcher  aus  die  Bildung 
rotber  und  weisser  Blutkörperchen  vor  sich  gehen  soll,  ich  will  jedoch 
auf  die  Erörterung  der  von  Müller  beschriebenen  Befunde  nicht 
eher  eingehen,  ehe  nicht  auf  Grund  weiterer  Beobachtungen  über  die 
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BlutzellenbilduDg  nähere  Aufschlüsse  über  die  aDgenommene  gemeinsame 
üSellen^rt  gewonnen  sind. 

Uebereinstimmend  mit  den  Angaben  von  Flemming,  Denys,  Abnold 
und  Sanfelice  geht  mithin  auch  aus  den  Untersuchungen  von  Müller 
hervor,  dass  die  Leukocyten  und  ihre  Vorstufen  sich  durch  indirecte 
Theilung  (Mitose)  vermehren  können. 

Man  findet  diese  Anschauung  auch  vielfach  in  solchen  Arbeiten  ver- 
treten, welche  nicht  gerade  die  Frage  der  Blutzellenbilduu^  direct  be- 
rühren. So  fanden  indirecte  Theilung  in  Leukocyten  (unter  Anderen*) 
Pebemeschko  ^),  Sattler»),  Nussbaüm»),  Lavdowsky*),  Bizzozbro 
e  Ganaus  *),  TizzoNi  ^),  Bizzozero  ^),  Drews  *),  Möbius  •),  Paulsen  *•), 

SCHEDEL  ^  1 ),     PfTTZNER  *  *),    AOYAMA  *  '),    GlOVANNINI  '  * ),      KULTSCHIZ- 

Ki**),  CoRNiL»«),  Marchand  ^^). 

Dagegen  wurde  in  Leukocyten  indirecte  Theilung  (unter  Anderen) 
vermisst  vonBAUMGARTEK^^),  der  sich  dahin  ausspricht,  dasa  I^eukocyten 
niemals  Mitose  zeigen*^),  Krappt*^),  Podwyssozki  ^ M,  Scheltema**), 

COEN«»),  Cox«*),  REmKE*«^). 

Die  Entscheidung  der  Frage,  ob  in  typischen  Leukocyten  und  in 
deren  Vorstufen  indirecte  Theilung  (Mitose)  vorkommt,  dürfte,  wie  wohl 
schon  aus  den  vorliegenden  Literaturangaben  hervorgeht,  an  Thieren  mit 
gemischtem  Blute,  d.  i.  einem  solchen,  das  rothe  und  weisse  Blutkör- 

*)  Diese  Literaturangabe  erhebt  keinen  Anspruch  auf  Vollständigkeit. 

1)  CentralbL  f.  d.  med.  Wiss.  1878,  No.  30,  Archiv  f.  mikr.  Anat.  1879, 
Bd.  16,  S.  437  f.     Ebendaselbst  1880,  Bd.  17,  S.  168  f. 

2)  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheükunde,  Bd.  19,  1881,  S.  18. 

3)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  1882,  Bd.  21,  S.  337  f. 

4)  ViBCHOw's  Archiv  1884,  Bd.  96,  S.  60  f. 

5)  Qiomale  deUa  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino  1885,  S.  182. 

6)  Gazetta  degH  Ospedali  1885,  No.  31,  S.  196. 

7)  ViBOHoVs  Archiv  1886,  Bd.  99,  S.  378  f. 

8)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  1885,  Bd.  24,  S.  338  f. 

9)  Ebendaselbst  S.  342  f. 

10)  Ebendaselbst  S.  345  f. 

11)  Ebendaselbst  S.  352  f. 

12)  ViBCHow's  Archiv  1886,  Bd.  103,  S.  275  f. 

13)  ViBCHOw's  Archiv  1886,  Bd.  106,  S.  568  f. 

14)  Archivio  per  le  scienze  med.  Torino  1886,  Bd.  10,  S.  315  f. 
16)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1887,  No,  6. 

16)  Archives  de  physiol.  1887  (19.  Jahrgang),  S.  47  f. 

17)  Ziboleb's  Beiträge  z.  allg.  Pathologie  etc.,  1889,  Bd.  3,  S.  23. 

18)  Zeitschrift  för  klin.  Med.  1885,  Bd.  9,  S.  93  ff. 

19)  Ebendaselbst  1886,  Bd.  10,  S.  33. 

20)  ZnouBK's  Beiträge  z.  path.  Anat.  etc.,  1886,  Bd.  1,  S.  85  f. 

21)  Ebendaselbst  S.  269. 

22)  Deutsch,  med.  Wochensch.  1886,  No.  27,  S.  461  f. 

23)  Ziboleb's  Beiträge  z.  path.  Anat.  etc.,  1888,  S.  29  f. 

24)  Zieolisr's  Beiträge  z.  allg.  Pathol.  etc.,  1889,  Bd.  5,  S.  401  f. 

25)  Ebendaselbst  S.  441  f. 
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perchen  enthält,  nicht  zu  gewinnen  sein.  Hier  kommen  nicht  nur  im 
Blute  selbst,  sondern  auch  in  den  Blutzellen  bildenden  Organen  rothe 
und  weisse  Blutkörperchen  und  deren  Vorstufen  stets  neben  einander  t^ht. 
Da  nun  die  Vorstufen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  nach  der  überein- 
stimmenden Angabe  aller  Beobachtungen  sich  durch  indirecte  Theilung 
(Mitose)  vermehren,  trotz  der  von  mir  angegebenen  Unterscheidungsmerk- 
male von  zahlreichen  Beobachtern  der  Reihe  leukocyt&rer  Elemente  zu- 
gezählt werden,  da  femer  bei  diesen  Thieren  sehr  wahrscheinlich  nach 
den  Untersuchungen  von  Abnold,  Maechand  und  Anderen  auch  mobil 
(und  amöboid)  gewordene  Abkömmlinge  fixer,  durch  indirecte  Theilung 
(Mitose)  sich  vermehrender  Zellen  den  leukocytären  Elementen  (Wander- 
zellen) zugezählt  werden,  so  ist  gerade  bei  diesen  Thieren  die  Entscheidung 
der  oben  erwähnten  Frage  wegen  der  Möglichkeit  der  Verwechslung  der 
in  Betracht  kommenden  zelligen  Elemente  nur  schwer  und  vielleicht 
überhaupt  nicht  zu  erbringen.  Thatsächlich  hat  auch  die  bisher  von 
mir  und  Anderen  durchgeführte  Untersuchung  der  scharfen  Auseinander- 
haltung der  beiden  Gruppen  der  Bildungselemente  der  Blutzellen  bei  den 
genannten  Thieren  nicht  zur  Anerkennung  verhelfen,  da  immer  wieder 
von  anderer  Seite  der  Versuch  unternommen  wurde,  Uebergangsformen 
zwischen  diesen  beiden  Zellengruppen  nachzuweisen.  Die  alte  Anschau- 
ung, dass  die  rothen  Blutkörperchen  aus  einer  Umwandlung  der  weissen 
hervorgehen,  ist  eben  so  festgewurzelt,  dass  sie  in  veränderter  Form 
immer  wieder  zum  Vorschein  kommt. 

Es  durfte  aber  erwartet  werden,  bei  Thieren,  die  ausschliesslich 
weisse  Blutkörperchen  in  ihrem  Blute  enthalten,  eine  unzweideutige  Ant- 
wort auf  die  Frage  zu  erhalten,  ob  die  im  Blute  dieser  Thiere  enthaltenen 
Leukocyten  sich  auch  durch  indirecte  Theilung  (Mitose)  oder  nur  durch 
directe  Theilung  (Amitose)  oder  vielleicht  durch  beide  Theilungsarten  gleich- 
zeitig vermehren  können.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  wurden  die  folgen- 
den Untersuchungen  am  Blute  des  gewöhnlichen  Flusskrebses  (Astacus  fluvia- 
tilis)  unternommen.  Ueber  die  Neubildungsvorgänge  der  rothen  Blut- 
körperchen höherer  Thiere  gewähren  die  folgenden  Mittheilungeu  keinen 
directen  Aufischluss^). 


1)  Ich  kann  bei  dieser  Gelegenheit  nicht  umhin,  auf  eine  Bemerkung 
Nbumann's  (Vibchow's  Archiv  1890,  Bd.  119,  S.  385  f.)  hier  in  aller  Kürze 
einzugehen.  Dieselbe  bezieht  sich  zwar  auf  die  Umwandlung  der  Erythro- 
blasten  in  die  definitiven  Formen  der  rothen  Blutkörperchen,  gehört  also 
eigentlich  nicht  zum  Gegenstande  dieser  Mittheilung,  nichtsdestoweniger 
glaube  ich  an  dieser  Stelle  einiges  auf  diese  Bemerkung  erwidern  zu  müssen, 
da  durch  dieselbe  leicht  der  Eindruck  hervorgerufen  werden  kann,  als  ob 
ein  nicht  unwesentliches  Glied  der  von  mir  ermittelten  Verhaltnisse  der 
Blutzellenbildung  seine  Beweiskraft  verloren  hätte. 

Nbümann  weist  (S.  398)  bezüglich  der  von  mir  in  dem  aus  den  Blut- 
zellen bildenden  Organen  abfliessenden  Blute  geftindenen  ^gekernten  rothen 
Blutkörperchen",  die  sich   in  gewisser  Beziehung   von  den   von  Neukakn 
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b)  Die  Neubildung  der  Erebsblutkörperchen. 

Die  Zellen  des  Krebsblutes  wurden  schon  zu  wiederholten  Malen 
(Heitzmann  *)»  Frommann  '),  Mitrophanow  •)  u.  A.)  zu  eingehenden  mor- 
phologischen Untersuchungen  verwendet,  indessen  wurden  dieselben  bis- 
her, soweit  mir  wenigstens  bekannt  ist,  mit  Bezug  auf  die  Frage  der 
Kern-  und  Zelltheilung  seit  dem  bedeutenden  Umschwünge,  den  die  neuere 
oellulftre  Forschung  durch  Flemming  genommen  hat,  einem  genaueren 
Studium  nicht  unterzogen. 

Indem  ich  die  von  mir  beim  Studium  der  Neubildungsvorgänge  in 
Anwendung  gezogenen  Metboden  im  Folgenden  anführen  werde,  erwähne 
ich  gleich  von  vornherein,  dass  ich  die  Untersuchung  des  frischen 
Krebsblutes  ohne  jeden  Zusatz  oder  nach  Vermengen  desselben  mit  0,6 
— 1  ®/o  Kochsalzlösung  dabei  nicht  vernachlässigte.  Dass  der  Untersu- 
chung des  nicht  fixirten,  frisch  untersuchten  Blutes  eine  grosse  Wichtig- 
keit zukommt,  wird  aus  dem  Folgenden  zur  Genüge  hervorgehen. 


so  genau  erforschten  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  des  Knochen- 
markes unterscheiden,  darauf  hin,  dass  schon  vor  längerer  Zeit  von 
BöTTCHBB  Kerne  in  den  rothen  Blutkörperchen  der  Warmblüter  beschrieben 
wurden,  die  sich  bei  genauerer  Untersuchung  als  Pseudokeme,  d.  i.  als 
durch  bestimmte  Behandlungsweisen  hervorgerufene  Kunstprodukte  er- 
wiesen. Neumann  fährt  dann  fort:  „Löwit  selbst  hat  darauf  hinge- 
wiesen, ohne  sich  jedoch,  wie  mir  scheint,  genügend  gegen  den  Verdacht 
zu  schützen,  dass  er  derselben  Täuschung  unterlegen  ist,  wie  der  ausge- 
zeichnete Dorpater  Forscher,  und  dass  er  es  mit  ähnlichen  Trugbildern  zu 
thun  gehabt  hat,  die  natürlich  fär  die  Frage  nach  der  Entwicklung  der 
Blutzellen  nicht  zu  verwerthen  sind.*' 

Ich  habe  hierauf  nur  zu  bemerken,  dass  ich  jenen  doch  gewiss  sehr 
nahe  liegenden  Verdacht  erst  dann  abgewiesen  habe,  als  ich  mich  mit 
allen  mir  zu  Gebote  stehenden  Mitteln  von  der  Kemnatur  des  ursprüng- 
lich nur  als  „differenzirter  Innenkörper"  angesprochenen  Gebildes  über- 
zeugtlhatte. 

Wenn  nun  aber  Nbumank  aus  meiner  Mittheilung  (IH)  diese  Ueber- 
zeu^^ung  nicht  gewinnen  konnte,  so  hätte  ich  gewünscht,  dass,  ehe  er  mit 
jenem  oben  erwähnten  schweren  Verdachte  gegen  die  Deutung  meiner 
Beobachtungen  hervortritt,  er  meine  Versuche  selbst  einer  Nachprüfung 
unterzogen  hätte.  Ich  konnte  mit  Berücksichtigung  der  Form  und  des 
Aussehens  jenes  Innenkörpers,  mit  Berücksichtigung  des  ganz  charakteristi- 
schen Verhaltens  jenes  Innenkörpers  gegen  gewisse  Farbstoffe,  mit  Rück- 
sicht auf  das  Auftreten  desselben  in  den  Erythrocyten  beschränkter  Ge- 
ftssgebiete,  sowie  mit  Rücksicht  auf  andere  bei  jener  Gelegenheit  (IH) 
berührte  Verhältnisse  denselben  schliesslich  nur  als  ein  Kemgebilde  und 
nicht  als  ein  „Kunstprodukt"  auffassen.  Von  dieser  Auffassung  kann  mich 
auch  die  Bemerkung  NsrniANN^s  nicht  abwendig  machen. 

1)  Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien  1873.  Math,  naturw. 
Klasse,  Bd.  67.  Femer  Mikroskopische  Morphologie  des  Thierkörpers. 
Wien  1883. 

2)  Jenaische  Zeitschrift  f.  Naturwiss.,  Bd.  17,  18,  22. 

3)  Biolog,  Centralblatt,  IX,  1889,  No.  17. 
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Das  Blut  wurde  stets  durch  Anschneiden  eines  Gehfasses  gewonnen, 
was  schon  von  Poughbt^)  als  die  beste  Art  der  Blutgewinnung  em- 
pfohlen wurde,  die  ScheerenfQsse  wurden  zu  diesem  Zwecke  nur  bei 
den  später  mitzutheilenden,  mehr  chemischen,  nicht  aber  bei  der  hier  in  Be* 
tracht  kommenden  morphologischen  Untersuchung  verwendet ;  die  Gründe 
dieser  Maassregel  werden  später  angeführt  werden.  Bei  den  Gehfüssen 
erfolgte  die  Abtrennung  in  der  Regel  an  der  Grenze  des  Garpopodit  and 
Meropodit,  selten  nur  zwischen  Meropodit  und  Ischiopodit,  oder  zwischen 
diesem  und  Basipodit.  Zwischen  diesem  und  Goxopodit  habe  ich  die 
Abtragung  niemals  vorgenommen.  Wohl  aber  erfolgt  gerade  an  dieser 
Stelle  die  spontane  oder  (nach  stattgehabter  Blutentnahme)  unter  Beihfllfe 
die  künstliche  Abwerfung  der  angeschnittenen  Extremität. 

Das  aus  dem  angeschnittenen  Gliede  in  mehr  oder  minder  grossen 
Tropfen  ohne  Anwendung  jeglichen  Druckes  hervortretende  Blut  wird 
ohne  Ansaugen  desselben  in  eine  gut  ausgezogene  Capillarpipette  über- 
treten gelassen  und  von  hier  in  geeigneter  Weise  auf  das  Deck-  oder 
Objectglas  gebracht  Nur  bei  Einhaltung  dieser  Maassregeln  gelingt  es, 
ein  von  fremden,  nicht  dem  Blute  angehörigen  zelligen  Beimengungen 
freies  Blut  zu  erhalten,  was  für  gewisse  Verhältnisse  von  grosser  Wich- 
tigkeit ist.  Unterlässt  man  dieselben,  so  können  beim  Ansaugen  des 
Blutes  oder  bei  der  Verwendung  der  Scheerenfttsse  zur  Blutgewinnung 
oder  bei  Anwendung  von  Druck  auf  die  angeschnittenen  Glieder  den 
Muskeln  oder  den  bindegewebigen  Elementen  angehörige  Zellen  dem  Blute 
beigemengt  werden,  die  dann  wohl  zur  Verwechslung  mit  Blutxellen  Ver- 
anlassung geben  können. 

Die  Fixirung  der  Blutzellen  behufs  Studium  der  Kemstructur  erfolgte 
in  der  Weise,  dass  der  Bluttropfen  aus  der  Rpette  auf  ein  Deckglas 
gebracht  wurde.  Nach  2-- 4  Minuten  ist  die  Senkung  und  Anheftung 
der  grössten  Zahl  der  Blutkörperchen  an  das  Deckglas  erfolgt  Nun 
lässt  man  den  Plasmatropfen  vom  Deckglase  abfliessen  und  kann  dann 
mit  den  auf  dem  Deckglase  fest  haftenden  Blutzellen  nach  den  verschie- 
denen gebräuchlichen  Methoden  verfahren.  Ausgehend  von  den  bei  einer 
anderen  Gelegenheit*)  gewonnenen  Erfahrungen  wurde  die  Anheftung 
der  Blutkörperchen  an  das  Deckglas  in  der  Regel  auf  Eis  vorgenommen. 
Bei  den  später  noch  zu  erörternden  Methoden  kann  die  Fixirung  der 
Zellen  ohne  Anheftung  derselben  am  Deckglase  erfolgen. 

Zur  Fixirung  der  Zellen  habe  ich  mich  nicht  ausschliesslich,  ab^ 
doch  vorwiegend,  einer  1—2  ^/o  Osmiumsäure  bedient.  Dies  bedarf  einer 
kurzen  Begründung,  da  es  durch  Flebuung  u.  A.  bekannt  ist,  dass  die- 
selbe wohl  eine  gute  Fixirung  und  Conservirung  zelliger  Elemente,  gleich- 
zeitig aber  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  Quellung  der  Kerne 


1)  Journal  de  Tanat  et  de  la  physiol.  1882,  p.  202. 

2)  Zubolbb's  Beiträge    zur   pathol.  Anat.  etc.,    1889,   Bd.  5,  S.  471  f. 
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hervorruft  Das  habe  ich  auch  an  dem  hier  verwendeten  Objecte  be- 
stätigt gefunden,  und  es  liegt  daher  der  Einwurf  nahe ,  dass  die  durch 
Osmiunnsäure  gewonnenen  Kembilder  nicht  den  normalen  Verhältnissen 
entsprechen. 

Zunächst  muss  ich  bemerken,  dass  alle  neben  der  Osmiumsäure  ver- 
wendeten kemfixirenden  Reagentien  (die  stärkere  und  schwächere  Flem- 
MiNG'sche  Flüssigkeit,  concentrirte  Sublimatlösung,  Pikrinsäure  in  ver- 
schiedenen Concentrationen,  Chromsäure  in  verschiedener  Stärke)  in  dem 
Krebsblute  einen  mehr  oder  minder  beträchtlichen  und  dichten  (Eiweiss-) 
Niederschlag  erzeugen,  die  Zellen  liegen  dann  in  einer  grob-  oder  fein- 
körnigen oder  fildigen  Masse  eingeschlossen,  was  bei  den  feineren  histo- 
logischen Untersuchungen  sich  als  störend  erweisen  kann.  Die  Osmiuni- 
s&ure  tbut  das  nicht  und  verdient  schon  von  diesem  Gesichtspunkte 
aus  Beachtung. 

Man  kann  sich  nun  aber  gerade  bei  dem  verwendeten  Objecte  sehr 
leicht  davon  überzeugen,  ob  die  durdi  ein  Reagens  erhaltenen  Structuren 
den  normalen  Verhältnissen  entsprechen  oder  ob  dieselben  als  „Eunst- 
producte'^  aufzufassen  sind.  Untersucht  man  nämlich  das  Erebsblut  im 
frischen  Zustande  ohne  jeglichen  Zusatz  oder  in  0,6 — l^/o  Kochsalzlösung, 
so  kann  man  in  einzelnen  Zellen  unmittelbar  nach  der  Herstellung  des  Prä- 
parates bereits  eine  deutliche  Kemstructur  erkennen  (Taf.  XIII,  Fig.  1).  In  den 
meisten  Zellen  erscheint  jedoch  der  Kern  als  eine  vollständig  homogene 
Blase  im  Zellleib.  Nach  einiger  Zeit  sieht  man  nun  aus  zahlreichen 
Zellen  einen  homogenen  Tropfen  austreten,  während  die  Structur  im 
Kerne  immer  deutlicher  sichtbar  wird.  Ich  kann  nicht  behaupten,  dass 
das  Aastreten  des  tropfenförmigen  Gebildes  aus  der  Zelle  die  Ursache 
des  Hervortretens  der  Kemstructur  ist,  die  beiden  Erscheinungen  gehen 
indessen  in  der  Regel  neben  einander  her.  Auf  diese  Weise  kann  man 
einige  Zeit  nach  Herstellung  des  Präparates  nahezu  in  allen  ZeUen  eine 
deutiiche  Kemstructur  constatiren,  die  auch  im  ungefärbten  Zustande 
mit  den  stärksten  Linsen  studirt  werden  kann.  Setzt  man  der  Koch- 
salzlösung etwas  Methylgrün  oder  einen  anderen  basischen  Farbstoff  zu, 
80  kann  man  schon  unter  diesen  Verhältnissen  gut  gefärbte  Präparate 
herstellen  (Fig.  2,  3,  4).  Auf  diese  Weise  kann  man  gute  Vergleichs- 
objecte  gewinnen,  an  denen  man  die  durch  die  diversen  kemfixirenden 
Reagentien  zur  Darstellung  gebrachten  Kemstracturen  prüfen  kann.  Es 
hat  sich  aus  diesen  Vergleichungen  herausgestellt,  dass  die  Osmiumsäüre 
die  Kemstractur,  abgesehen  von  der  durch  sie  bewirkten  Quellung  des 
Kernes,  in  derselben  Weise  fixirt,  wie  man  sie  an  den  frischen  (ohne 
jeden  Reagentienzusatz  untersuchten)  oder  an  den  in  Kochsalzlösung  be- 
findlichen Zellen  feststellen  kann,  während  alle  übrigen  früher  genannten 
kemfixirenden  Mittel  gewisse  Verändemngen  im  Keminhalte  hervorrufen, 
die  ich  später  noch  hervorzuheben  haben  werde. 
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Die  von  Israel')  ausgesprochene  Anschauung,  dass  die  farblosen 
Blut-  und  Eiterkörperchen  zu  jenen  Zellenarten  gehören ,  die  durch  alle 
Conservirungsmittel  so  alterirt  werden,  dass  Niemand  eine  richtige  Vor- 
stellung von  ihnen  bekommt,  der  sie  nicht  frisch  untersucht  hat,  kann 
füglich  auch  auf  die  Kerne  der  Krebsblutzellen  Anwendung  finden. 

Neben  der  Osmiumbehandlung  wurde  in  gleichzeitig  hergestellten  Prä- 
paraten auch  die  Fixirung  mit  den  anderen,  früher  erwähnten  Reagentien 
vorgenommen.  Zu  diesem  Behufe  ist  es  aber  nicht  nöthig,  das  Anhaften 
der  Blutkörperchen  am  Deckglas  abzuwarten,  was,  wie  später  noch  zu 
begründen  sein  wird,  für  das  Studium  gewisser  Verhältnisse  (Proto- 
plasmafärbungen) geradezu  vermieden  werden  muss.  Ich  verfahre  dann 
vielmehr  in  der  Weise,  dass  ich  unmittelbar  nach  dem  Auflegen  des 
Bluttropfens  auf  das  Deckglas  einige  Tropfen  des  gewählten  Reagens 
hinzufüge.  Dadurch  bildet  sich  in  dem  Bluttropfen  ein  Niederschlag, 
der  namentlich  bei  Verwendung  des  Sublimates  in  äusserst  dünner 
Schichte  die  Glasfläche  überzieht  und  die  Zellen  einschliesst.  Diese 
dünne  Schichte,  in  welcher  stets  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche 
Zahl  von  Blutkörperchen  eingeschlossen  ist,  haftet  dem  Glase  sehr  fest 
an,  während  der  massigere  Theil  des  Niederschlages  beim  nachträglichen 
Abspülen  des  Deckglases  mit  Wasser  nahezu  vollständig  entfernt  werden 
kann.  Bei  den  anderen,  früher  genannten  kemfixirenden  Flüssigkeiten 
ist  der  gesammte,  im  Blute  gebildete  Niederschlag  mehr  grobkörnig  und 
massig,  aber  auch  hier  kann  man  an  geeigneten  Stellen  die  Kemstructur 
an  zahlreichen  Zellen  feststellen.  Im  Grossen  und  Ganzen  hat  diese  Art 
der  Blutuntersuchung  nicht  nur  beim  Studium  der  Kemstructur,  sondern 
namentlich  bei  der  Feststellung  der  Protoplasmabeschafienheit  vortreffliche 
Dienste  geleistet.  Alle  verwendeten  Methoden  haben  aber,  was  sehr 
wesentlich  zu  betonen  ist,  der  Hauptsache  nach  die  gleiche  Beschaffen- 
heit der  Kemstructur  ergeben. 

Vor  der  Verwendung  einer  gerade  für  die  Untersuchung  der  Blut- 
zeUen  vielfach  in  Anwendung  gezogenen  Methode,  durch  welche  eine 
Anheftung  der  Blutzellen  am  Deckglase  ermöglicht  wird,  möchte  ich 
aber  an  dieser  Stelle  nochmals  warnen,  da  sie  zur  Entwickelung  eigen- 
artiger, in  einem  gewissen  Sinne  bemerkenswerther  Kemstructuren  Ver- 
anlassung giebt,  ich  meine  die  Methode  des  Antrocknens  des  Blut- 
tropfens am  Deckglas,  die  durch  Ehelich  in  die  histologische  Technik 
der  Blutuntersuchung  eingeführt  wurde.  Ich  habe  diese  Methode  für 
die  Untersuchung  der  Kemstructuren  anfangs  selbst  verwendet^),  die- 
selbe aber  sehr  bald  wieder  verlassen,  als  ich  die  Verändemngen 
erkannte^),  welche  durch  dieselbe  vorwiegend  in  den  Kernen  der 
Leukoblasten  und  zum  Theil  auch  der  Leukocyten  hervorgemfen  werden, 

1)  Fortschritte  d.  Medizin  1889,  Bd.  7,  S.  859. 

2)  I,  8.  368  f. 

3)  II,  S.  24  f. 
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während  allerdings  die  Kerne  der  Erythroblasten  und  der  rothen  Blut- 
körperchen, da,  wo  dieselben  kernhaltig  sind,  durch  das  Antrocknen  nicht 
affidrt  werden.  Wenn  man  die  aus  Trockenprftparaten  des  Erebsblutes 
herrOhrenden,  in  den  Figuren  5—8  wiederg^ebenen  Eemstructuren  mit 
den  nach  allen  übrigen  Methoden  erhaltenen  vergleicht,  so  wird  man  mir 
gewiss  zustimmen,  wenn  ich  die  Trockenmethode  f&r  das  Studium  der 
Kemstructur  auch  der  Krebsblutkörperchen  für  ungeeignet  erkl&re. 
Derartige  Structuren,  die  ich  bei  der  Behandlung  des  Krebsblutes  mit 
Osmiums&ure,  Sublimat,  FLEMMiNo'scher  Flüssigkeit,  Pikrinsäure  und 
Chromsäure  niemals  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  dürften,  wie  ich 
bereits  bei  einer  anderen  Gel^enheit  auseinandersetzte ' ),  in  der  Weise 
zu  Stande  kommen,  dass  die  färbbare  (chromatische)  Substanz  des  Kerns 
beim  Antrocknen  an  das  Deckglas  allerhand  auf  passiven  oder  auch  auf 
activen  Bewegungsvorgängen  (Laydowsky  *),  Abnold^),  Ranyibr*),  be- 
ruhende Gestaltveränderungen  vornimmt 

Derartige  Kemstructuren  sind  in  Trockenpräparaten  nicht  in  allen, 
verhältnissmässig  aber  doch  in  zahlreichen  Zellen  vorhanden ;  es  konunen 
aber  auch  in  Trockenpräparaten  des  Krebsblutes  solche  Zellen  vor,  deren 
Kemstructur  jener  mit  Hülfe  der  anderen  Methoden  gewonnenen  voll- 
ständig oder  doch  annähernd  entspricht. 

Ich  bezeichnete  die  an  Trockenpräparaten  auftretenden  Kemstruc- 
turen deshalb  als  eigenartig  und  bemerkenswerth,  weil  aus  ihnen  hervor- 
geht, dass  an  btetimmten  Zellen  durch  das  Antrocknen  eine  Umwand- 
lung mehr  klumpiger  und  körniger  Chromatinmassen  (Chromosomen,  nach 
Waldeyer),  wie  sie  thatsächlich  in  den  Leukoblasten  und  gewissen 
Leukocyten  der  früher  untersuchten  Thierarten,  und  wie  sie  in  nahezu  allen 
Leukocyten  des  Krebsblutes  vorhanden  sind,  in  mehr  fädige  Bildungen 
von  einer  bestimmten  Beschaffenheit  erfolgen  kann.  Gerade  die  soge- 
nannten „theilungsreifen,  mhenden  Zellen'^  welche  nach  MOlleb's  Unter- 
suchungen eine  so  bedeutsame  Stellung  als  das  Anfangsglied  der  leuko- 
cftären  und  erythrocytären  Elemente  des  Blutes  einnehmen,  gerade  diese 
Zellen  sind  es  nun  aber,  welche  bei  den  von  Molleb  in  Anwendung 
gezogenen  Methoden  fädige  Bildungen  in  ihrem  Keminnem  aufweisen,  die 
mit  den  an  Trockenpräparaten  des  Krebsblutes  und  auch  mit  den  an  analog 
behandelten  Leukocyten  anderer  Blutarten  hervortretenden  fädigen  Bil- 
dungen ;eine  grosse  Aehnlichkeit  besitzen.  Die  Figuren  3,  4,  5,  8,  9 
meiner  ersten  Mittheilung  (I),  die  sämmtlich  von  Trockenpräparaten  des 
Tritonenblutes  stammen,  stimmen  mit  den  hier  besprochenen  Figuren  5 
bis  8  aus  dem  Krebsblute  bezüglich  der  Kemstmctur  gut  überein. 

Ich  kann   bezüglich    der  Schilderung  der  Kemstructur   derartiger 

1)  n,  S.  26. 

2)  ViBCHOw's  Archiv  1884,  Bd.  96,  S.  84  f. 

3)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  XXX,  S.  248. 

4)  Trait6  technique  etc.,  p.  162. 

ZteglCTp  B«ltrtff«  zur  path.  Anat.    X.  Bd,  j^5 
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Zellen  aus  Trockenpräparaten  des  Krebsblutes  direct  auf  die  Darstellung 
Mülleb's  verweisen,  die  ich  hier  wörtlich  folgen  lasse  0'  ^Der  Kern  ist 
ungemein  dicht  von  einem  Systeme  theilweise  gewiss  zusammenhangs- 
loser, feiner  und  feinster,  oft  verästelter,  ungleich  langer  und  verschieden 
dicker  chromatischer  Fftserchen  durchzogen.  Diese  sind  nicht  von  gleich- 
bleibendem Querschnitte,  sondern  verbreitem  und  verschmftchtigen  sich 
abwechselnd.  Bei  der  grossen  Dünnheit  des  grössten  Theiles  der  Faser- 
chen  ist  es  schwer,  dieselben  genau  zu  verfolgen;  jedenfalls  aber  stösst 
man  auf  deutliche  Unterbrechungen '  zwischen  den  Fäserchen.  In  dem 
Keminnem  befinden  sich,  stärker  gefärbt  als  die  F&serchen,  unregel- 
mässige, nicht  immer  ganz  scharf  begrenzte  Verdickungen  und  besonders 
bei  Behandlung  mit  Chromsäure  deutlich  hervortretende  Nucleolen/' 

Diese  Schilderung,  sowie  die  betreffenden  Abbildungen  MOllbr's  ent- 
sprechen hinreichend  genau  den  hier  beigegebenen  Figuren  5  und  6,  Tat  XIII. 
Ich  habe  nur  noch  zu  bemerken,  dass  auch  anders  beschaffene  Zellen  an 
Trockenpräparaten  vorkommen,  bei  denen  die  fildigen  Bildungen  nicht  so 
deutlich  ausgeprägt  sind,  sondern  bei  denen  neben  fadigen  Bildungen 
mehr  klumpige,  unregelmässig  ausgezogene  oder  auch  ausgelochte  chro- 
matische Massen  im  Keminnem  enthalten  sind  (Fig.  7,  8).  Ich  kann  aber 
hierin  nur  eine  differente  Wirkung  der  Antrocknung  erblicken. 

Gerade  die  Anordnung  der  chromatischen  Kerosubstanzen  in  seinen  thei- 
lungsreifen,  ruhenden  Zellen  ist  für  MOller  ein  wesentliches  Kriterium,  die- 
selben an  den  Anfang  einer  durch  Mitose  sich  vermehrenden  Zellenreihe  zu 
setzen,  während  einzelne  farbenanalytische  Reactionen  des  ZelUeibes  auf  eine 
nahe  Beziehung  zu  den  „einkernigen  Leukocyten'^  hinweisen.  In  diesem 
letzten  Punkte  kann  ich  der  Anschauung  Müllbr's  im  Wesentlichen  bei- 
treten. Nach  den  Erfahrungen  jedoch,  die  ich  bereits  früher  und  auch 
diesmal  bei  Anwendung  der  Trockenmethode  über  das  Auftreten  von  ge- 
wissen flUligen  Stracturen  in  bestimmten  Blutzellenformen  gemacht  habe, 
bin  ich  nicht  in  der  Lage,  die  von  Müllbr  festgestellte  Bedeutung  seiner 
„theilungsreifen,  ruhenden  Zellen^  anerkennen  zu  können. 

Müller  hat  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Blutbildung  sich 
vorwiegend  der  Trockenmethode  bedient,  und  es  ist  von  dem  hier  be- 
tonten Gesichtspunkte  gewiss  verständlich,  wenn  er  in  vielen  Leukocyten- 
und  Leukoblastenformen,  in  deren  Kern  ich  eine  Ansammlung  von  ^ro- 
matin  in  Klumpen-  und  Haufenform  fand,  vorwiegend  f&dige  Stracturen  in 
den  Kernen  nachweisen  konnte,  die  den  von  Trockenpräparaten  des  Krebs- 
(und  Tritonen-)blutes  beschriebenen  fädigen  Bildungen  im  Keminnem 
an  die  Seite  gestellt  werden  können.  Aber  Müller  geht  noch  einen 
Schritt  weiter.  Es  ist  auch  ihm  nicht  entgangen '),  dass  die  Leuko- 
blastenkeme  (nach   Müller's  Bezeichnung   die  Keme   der  einkernigen 

1)  a.  a.  0.  S.  271. 

2)  a.  a.  0.  S.  244  f.,  284  f. 
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Leukocyten)  an  TrockeDpr&paraten  ein  anderes  durch  f&dige  Structuren 
charakterisirtes  Aussehen  darbieten,  als  an  Chromsäurepr&paraten  oder  an 
Pr&paraten  aus  FLEMiONG'scher  Flüssigkeit,  in  welchen  eine  mehr  klumpige 
Anordnung  des  Eernchromatins  hervortritt ;  in  dieser  Beziehung  stimmen 
unsere  beiderseitigen  Beobachtungen  vollständig  flberein.  Allein  wenn 
Mollbr  1)  mit  Rücksicht  auf  die  ausgezeichnete  Consenrirung  der  karyo- 
kinetischen  Figuren  an  Trockenpräparaten  sowie  auf  die  Structur  der 
ruhenden  Kerne  der  andern  Blutzellen  meint,  „dass  die  an  Trockenprä- 
paraten gesehene  fädige  Structur  der  Kerne  der  einkernigen  Leukocyten 
am  meisten  der  ursprünglichen  Anordnung  der  chromatischen  Substanz 
entspricht**,  so  ist  das  eine  Schlussfolgerung,  bis  zu  welcher  ich  Müller 
nicht  zu  folgen  vermag.  Moller  *)  hält  es  doch  selbst  fQr  möglich,  dass 
eine  Conservirungsflüssigkeit,  welche  karyokinetische  Figuren  in  der  voll- 
endetsten Weise  fixirt,  sich  ruhenden  oder  anders  beschaffenen  Kernen 
gegenüber  noch  nicht  als  „indifferent'*  verhalten  müsse.  Er  folgert  aber 
daraus,  dasa  die  von  mir  und  von  Dents  an  den  einkernigen  Leukocyten 
und  Leukoblasten  beschriebenen  Kemstructuren  nicht  den  normalen  Ver- 
hältnissen entsprechen. 

Hätte  aber  Müller  es  nicht  verabsäumt  —  ich  habe  in  seiner  Ab- 
handlung keine  diesbezügliche  Angabe  auffinden  können  -  die  Beschaffen- 
heit der  Leukocyten  und  Leukoblasten  an  frischem,  nicht  conservirtem 
Material  zu  prüfen,  dann  hätte  er  wohl  einen  andern  Aufschluss  über 
die  Bedeutung  seiner  einkernigen  Leukocyten  mit  fi&digen  Structuren  im 
Keminnem,  d.  i.  im  Wesentlichen  doch  über  seine  „theilungsreifen,  ruhen- 
den Zellen**  erhalten.  Weit  überzeugender  noch  als  am  Frosch-,  Tri- 
tonen-,  Salamander-  und  Säugerblute  tritt  die  Wirkung  der  Trocken- 
methode auf  die  Kemstruktur  zahlreicher  Leukocyten  am  Krebsblute 
hervor.  Ich  fand  also  eine  bereits  früher  gemachte  Aeusserung  ^)  über 
den  Werth  der  Trockenmethode  für  das  Studium  der  Kemstructur  der 
Leukocyten  (von  Tritonen,  Salamander  etc.)  auch  für  das  Krebsblut  voll- 
inhaltlich bestätigt^). 

Ich  bin  daher  nicht  in  der  Lage,  die  von  Müller  den  sogenannten  „thei- 
lungsreifen ruhenden  Zellen**  zugesprochene  Stellung  und  Bedeutung  in  der 
Entwicklungsreihe  der  Blutzellenbildung  anerkennen  zu  können,  womit  aber 
selbstverständlich  nicht  gemeint  ist,  dass  alle  von  Müller  gesehenen  und  abge- 
bildeten Zellen  mit  einer  fädigen  Structur  des  Kemchromatins  zurückzuführen 

1)  a.  a.  0.  S.  247. 

2)  a.  a.  O.  S.  248. 

3)  n,  8.  26. 

4)  Bezüglich  der  Frage,  weshalb  durch  die  Trockenmethode  nicht 
aach  die  Kerne  der  Erythrocjrten  und  Erythroblasten  in  so  entschiedener 
Weise  geschädigt  werden,  muss  ich  schon  an  dieser  Stelle  darauf  verweisen, 
dass  die  beiden  Zellarten  sich  höchstwahrscheinlich  bezüglich  der  stoff- 
lichen Zusammensetzung  ihres  Keminhaltes  verschieden  verhalten. 
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sind  auf  eine  durch  die  Methode  bedingte  ümgeBtaltung  von  ursprünglich 
in  Haufen-  oder  Eörnerform  im  Kerninnem  vorhandenen  Chromatinklumpen. 
Molleb  hat  an  einem  Material  gearbeitet,  in  welchem,  wie  bereits  er- 
wähnt wurde,  auch  solche  Zellen  vorkommen  (Erythrocyten,  Erythro- 
blasten),  deren  Kerne,  wie  aus  den  diesbezüglichen  Beobachtungen  her- 
vorgeht, durch  die  Trockenmethode  nicht,  oder  doch  nicht  in  so  entschie- 
dener Weise  wie  die  Leukocytenkerne  angegriffen  werden*  Auf  diese 
Zellengruppe  werde  ich  an  dieser  Stelle  nicht  weiter   eingehen. 

Die  ausführliche  Darlegung  der  mit  der  Trockenmethode  an  den  Krebs- 
blutkörperchen gewonnenen  Kernstrukturen  sowie  die  Vergleichung  derselben 
mit  den  von  mir  früher  an  andern  Objecten  und  mit  den  von  Müller 
erhaltenen  Resultaten  sollte  nur  einen  weiteren  Beleg  dafür  erbringen, 
dass  es  nicht  angeht,  die  eben  geschilderten  fädigen  Structuren  in  Zelleui 
welche  der  leukocytären  Reihe  zugerechnet  werden,  als  den^  normalen 
Kernbau  dieser  Zellen  anzusprechen. 

Aber  nicht  nur  das  Antrocknen,  sondern  auch  die  Behandlung  der 
Krebsblutkörperchen  mit  Ghromsäure,  Pikrinsäure,  FLEMmNG'schem  Säure- 
gemisch und  Sublimat  ruft,  wie  die  Vergleichung  mit  frischem  Ma- 
terial zeigte,  an  den  KrebsblutzeUen  gewisse  Veränderungen  hervor,  die 
aber  allerdings  weit  geringgradiger  als  die  durch  die  Trockenmethode 
bedingten  sind.  Es  entstehen  nämlich  durch  die  genannten  Fixirungs- 
mittel  im  Kerninnem  Körnungen,  die  ich  bei  ähnlicher  Gelegenheit  be- 
reits früher^)  als  den  Ausdruck  einer  Gerinnung  im  Kern  angesprochen 
habe  (Fig.  11 — 14).  Müller  hat  für  die  Chromsäure  an  seinem  Object 
ein  Gleiches  angegeben.  An  frischen  und  Osmiumpräparaten  des  Krebs- 
blutes ist  von  einer  derartigen  Granulirung  im  Kerninnem  nichts  zu 
sehen.  Insofem  diese  Körnung  mit  der  „portion  protoplasmatique  figu- 
r4e  du  noyau'^  von  Carnoy  ^)  identisch  sein  sollte,  bin  ich  für  die  Krebs- 
blutkörperchen nicht  in  der  Lage,  dieselbe  als  den  Ausdrack  einer  prä- 
existirenden  Stractur  im  „Kemsafte"  (Caryoenchylema)  ansehen  zu 
können. 

Was  nun  die  Färbung  der  mit  Osmiumsäure  oder  den  andern  Rea- 
gentien  fixirten  Präparate  anbelangt,  so  habe  ich  mich  nahezu  aller  ge- 
bräuchlichen Kemfarbstoffe  in  Anilinwasser-  oder  in  wässrigen  Lösungen 
nach  der  Methode  der  maximalen  Ueberfärbung  bedient.  Die  Entfärbung 
wurde  anfangs  in  der  bekannten  Weise  in  saurem  Alkohol  vorgenommen. 
Ich  erhielt  hierdurch  ab  und  zu  ganz  brauchbare  Präparate,  allein  in 
der  grossen  Ueberzahl  der  Fälle  war  die  Entfärbung  eine  totale  und 
eine  Differenzirung  der  gefärbten  und  ungefärbten  Theile  im  Kerninnem 
nicht  zu  erzielen  ^).    Ausserdem  überzeugte  ich  mich  bald,  dass  die  An- 

1)  n,  S.  28. 

2)  a.  a.  0.  S.  246. 

3)  La  Biologie  cellulaire,  fasc.  I,  1884,  p.  239  f. 

4)  Mit  dem  von  Cabkoy  als  reines  Kemfkrbemittel  empfohlenen  MeUiyi- 
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Wendung  des  Alkohols  bei  dem  zarten  in  Untersuchung  gezogenen  Ob- 
jecte  noch  ander  Nachtheile  mit  sich  bringt.  Die  in  Osmiumsäure 
fixirten  Zellen  schrumpfen  in  demselben  stark,  das  Eeminnere  kann  an 
derartigen  geschrumpften  Zellen  nur  schlecht  durchmustert  werden,  aus- 
serdem treten  auch  durch  die  Einwirkung  des  Alkohols  Oranulirungen 
im  Eeminnem  auf.  Ich  habe  daher  diese  Methode  der  Kemfärbung  sehr 
bald  ganz  verlassen  und  mich  schliesslich  nur  noch  der  folgenden  be- 
dient 

Die  mit  der  Fixirungsflüssigkeit  behandelten  und  gut  abgespülten 
Pr&parate  werden  mit  einer  concentrischen  Farbstofilösung  0  beschickt, 
nach  wenigen  Minuten  mit  Wasser  abgespült  und  nun  der  Einwirkung 
einer  verdünnten  Essigsäure  ausgesetzt  In  dieser  treten  mächtige 
FarbstofiFwolken  von  dem  Deckglase  ab  und  es  handelt  sich  jetzt  nur 
dämm,  das  Deckglas  zur  richtigen  Zeit  aus  der  Säure  zu  entfernen  und 
unter  einem  Wasserstrahl  gehörig  abzuspülen,  was  man  durch  einige 
Uebung  leicht  lernt  Die  Präparate  können  dann  in  Glycerin  mit  den 
stärksten  Systemen  untersucht  werden  und  zeigen  reine,  vollständig  scharfe 
Eemf&rbungen.  Der  „Kemsaft'',  der  gerade  bei  dem  untersuchten  Ob- 
jecte  sich  vor  der  Entfärbung  sehr  intensiv  gefärbt  zeigt  *),  ist  bei  dieser 
Methode  anfangs  vollständig  farblos  und  hindert  die  Durchsicht  der 
Eemböble  in  keiner  Weise.  Allein  nach  einiger  Zeit  tritt  bei  der  Auf- 
bewahrung in  Glycerin  neuerdings  eine  diffuse  Färbung  des  „Eernsaftes'^ 
ein;  die  Präparate  können  daher  in  der  ursprünglichen  Elarheit  für  die 
Dauer  nicht  conservirt  werden  und  nach  einigen  Wochen  tritt  unter  mehr 
oder  weniger  vollständiger  Entfärbung  des  „Chromatins*^  eine  diffuse 
Färbung  des  „Eernsaftes*^  ein.  Nichtsdestoweniger  aber  hat  mir  diese 
Methode  weit  bessere  Dienste  geleistet  als  alle  früher  bereits  in  Anwen- 
dung gezogenen  und  als  alle  mir  überhaupt  bekannt  gewordenen  Ent- 
ftrbuogsverfahren  für  die  Differenzirung  von  Eemstructuren.  Auch  in 
einzelnen  Präparaten,  in  denen  nach  längerer  Aufbewahrung  in  Glycerin 
eine  neuerliche  diffuse  Färbung  des  „Eemsaftes^  eingetreten  ist,  gelingt 
es  noch  bei  gehöriger  „Durchleuchtung"  des  Präparates,  einen  Einblick 
m  die  Eemstructur  zu  erhalten,  doch  habe  ich  es  vermieden,  derartige 
Präparate  zu  Studien  über  die  Eemstructur  zu  verwenden.  Auch 
Abnoij)')  hat  ähnliche  Erfahrungen  bezüglich  der  starken  Färbbarkeit 
des  „Eemsaftes"  bei  seinem  Objecte  gemacht  und  die  „intensive  Durch- 
leuchtung"   des   Präparates    für   diese   Fälle   in    Anwendung   gezogen. 

grün  erhielt  ich  in  wässriger  Lösung  nur  diffuse  Eemfärbung.  In  essig- 
saurer Lösung  färben  sich  aber  die  Eeme  der  Erebsleukocyten  nur  sehr 
schwach;  ich  komme  hierauf  noch  zurück. 

1)  Ich  habe  schliesslich  beinahe  nur  die  nach  einer  Vorschrift  von 
Hebmann  (Anat.  Anzeig.  1888,  S.  58  und  Arch.  f.  mikr.  Anat.,  Bd.  34, 
S.  60)    zusammengesetzte   Gentianaviolett-    oder  Safraninlösung   verwendet. 

2)  vgl  n,  8.  29. 

3)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  Bd.  30,  1887,  S.  229. 
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Arnold  0  sah  sich  auf  Grund  dieses  Verhaltens  des  „Kernsaftes*^ 
zu  der  Annahme  veranlasst,  dass  im  Kerninnern  difius  vertheiltes  „Cbro- 
matin*^  neben  den  chromatischen  Klumpen  oder  Fäden  enthalten  ist 
Denys  ^)  hat  jedoch  die  Anwesenheit  diffus  vertheilten  Ghromatins  im 
„Kemsafte**  an  dem  von  Arnold  studirten  Objecte  entschieden  in  Ab- 
rede gestellt,  während  Platner^)  für  einzelne  DrQsenzellen  meint,  dass 
es  bei  Ueberemährung  derselben  aber  nur  als  ein  Theil  des  in  Klumpen 
oder  Körnern  abgelagerten  Ghromatins  vorkommen  könne.  Ich  konnte 
über  diesen  Gegenstand  zu  keiner  bestimmten  Anschauung  gelangen  und 
erwähne  hier  nur  einer  gelegentlich  der  später  zu  erörternden  mikro- 
chemischen Untersuchungen  über  den  Keminhalt  der  Krebsblutzellen  ge- 
wonnenen Erfahrung,  die  doch  auf  eine  Differenz  der  im  Kemsafte  diffiis 
vertheilten  und  der  in  den  Klumpen  und  Haufen  enthaltenen  chroma- 
tischen Substanz  hinzuweisen  scheint.  Wenn  man  durch  gewisse  Sabse 
(10— 20^/0  Kochsalz,  conc.  Kai.  bichrom.),  die  in  den  Klumpen  ent- 
haltene chromatische  Substanz  der  Krebsblutzellen  vollständig  zum  Ver- 
schwinden bringt,  so  bleibt  im  Kerninnern  immer  noch  ein  diffus  in 
demselben  vertheüter,  sich  intensiv  färbender  Körper  zurück,  der  auch 
durch  lange  Behandlung  der  Präparate  mit  den  genannten  Substanzen 
nicht  entfernt  werden  kann.  Wenn  man  jedoch  concentrirte  Salpeter- 
säure auf  die  Zellen  einwirken  lässt,  so  ist  schon  nach  kurzer  Zeit  die 
gesammte  färbbare  Substanz  des  Kerninnern  aus  demselben  entfernt. 
Ich  glaube  mich  zunächst  nur  auf  die  Erwähnung  dieser  mehr  gelegentlich 
gewonnenen  Erfahrung  beschränken  zu  sollen. 

Osmiumpräparate  sowohl  als  auch  die  nach  den  übrigen  Methoden 
fixirten  Objecte  geben  bei  dem  erwähnten  Färbungsverfahren  gleich  gute 
Resultate,  doch  ziehe  ich  die  Osmiumsäure  nicht  nur  aus  den  bereits 
angeführten  Gründen,  sondern  auch  deshalb  vor,  weil  bei  den  mit  den 
anderen  Conservirungsflüssigkeiten  behandelten  Objecten  während  der 
zur  Entfärbung  nöthigen  Anwendung  der  Essigsäure  stets  eine  Ablösung 
von  zelligen  Elementen  von  der  Deckglasfläche  erfolgt. 

Für  die  Färbung  mit  Hämatoxylin  kann  man  das  gleiche  Verfahren 
in  Anwendung  ziehen,  mau  kann  sich  aber  auch  des  bereits  von  Ehruch 
für  Hämatoxylinfärbungen  empfohlenen  Eisessigs  bedienen,  den  ich  ent- 
weder gleichzeitig  mit  der  verwendeten  concentrirten  (FRiEDLÄNDER'schen) 
Hämatoxylinlösung,  oder  nach  derselben  in  analoger  Weise  wie  die  ver- 
dünnte Essigsäure  anwende.  Auch  in  Hämatoxylinpräparaten  tritt  nach 
einigen  Wochen  die  bereits  erwähnte  diffuse  Färbung  des  „Kemsaftes''  ein. 

Ich  brauche  wohl  zum  Schlüsse  dieses  die  Untersuchungsmethoden 
betreffenden  Theiles  nicht  besonders  darauf  hinzuweisen,  dass  ich  mich 

1)  a.  a.  0.  S.  243  f. 

2)  Quelques  remarques  a  propos  du  demier  travail  d'ABNOLD  sur  la 
fragmentation  indirecte.     La  Cellule,  T.  V,  1889,  p.  164  s. 

3)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1889,  Bd.  33,  S.  184  u.  186. 
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nicht  nur  durch  gleichzeitige  Verwendung  verschiedener  Fixirungsflüssig- 
kdten,  nicht  nur  durch  die  stete  Vergleichung  mit  frischem  Materiale, 
sondern  auch  durch  die  Fixirung  andern  zelligen  Materiales  (Hoden  vom 
Krebse,  Lymphdrüsen  von  Kaninchen)  in  Osmiumsäure  davon  überzeugt 
habe,  dass  diese  in  den  Kernen  keine  Kunstproducte  schafN;.  Ich  habe 
hierbei  sehr  deutliche  &dige  Structuren  sowohl  in  ruhenden  als  in  sich 
theilenden  Zellen  der  genannten  Art  gesehen.  Das  steht  ja  auch  in 
Uebereinstimmung  mit  den  von  anderen  Autoren  (Flemming  ^),  Pfitzner  *), 
Tanöl'))  gewonnenen  Erfahrungen.  Ich  glaube  mich  durch  mein  Vor- 
gehen in  genügender  Weise  vor  dem  Einwurfe  geschützt  zu  haben,  dass 
die  von  mir  im  Folgenden  zu  beschreibende  Kemstructur  nicht  den 
natürlichen  Verhältnissen  entspricht.  Verbackungen  und  Verklumpungen 
der  im  Keminnem  meines  Objectes  vorhandenen  färbbaren  Gebilde  habe 
ich  bei  Anwendung  der  von  mir  benutzten  Osmiumlösungen  niemals 
beobachtet. 


Ehe  ich  nun  in  die  Schilderung  der  Kembeschaffenheit  der  Krebs- 
blutzellen eingehe,  muss  ich  zur  Erläuterung  der  im  Protoplasma  zahl- 
reicher Zellen  nach  der  Osmiumbehandlung  auftretenden  Netzstructuren 
(Taf.  Xm,  Fig.  27,  30,  31,  33,  35,  43,  48)  bemerken,  dass  im  Zellleibe 
zahlreicher  Krebsblutzellen  im  frischen  Zustande  hellglänzende,  fettähn- 
liche, tropfenartige  Gebilde  (Granulationen)  von  leicht  gelblicher  Färbung 
und  von  wechselnder  Form  und  Grösse  enthalten  sind  (die  sogenannten 
Kömerzellen  oder  grobgranulirten  Zellen  Frommann^s),  und  dass  gerade 
diese  Zellen  es  sind,  welche  nach  Osmiumeinwirkung,  wie  überhaupt  nach 
Säurewirkung  Netzstructuren  im  Zellleibe  erkennen  lassen.  Ich  komme 
spater  noch  eingehend  auf  diese  Verhältnisse  zurück,  bemerke  nur,  dass 
bereits  Fbommann^)  das  Auftreten  derartiger  „Fadengitter''  in  den  Krebs- 
blutzeUen  beschrieben  hat.  In  der  Deutung  dieser  Erscheinung  kann 
ich  allerdings  mit  Frommann  nicht  übereinstimmen. 

Alle  Zellen  des  Krebsblutes  sind  kernhaltig,  und  zwar  besitzen  alle 
Zellen  einen  gut  ausgebildeten  Kern,  soweit  man  darunter  ein  Gebilde 
im  Zellinnem  versteht,  das  durch  eine  deutliche  „Kemmembran''  gegen 
das  Zellprotoplasma  abgesetzt  erscheint,  innerhalb  welcher  als  der  wich- 
tigste Bestandtheil  des  Kerninhalts  eine  „chromatische''  Substanz  von 
später  genauer  zu  bestimmender  chemischer  Beschaffenheit  in  wechseln- 
dem Mengenverhältniss  und  wechselnder  Anordnung  enthalten  ist.  Ein 
derartiges  Gebilde  habe  ich  in  jeder  Zelle  vorgefunden,  ich  unterlasse  es 
aber,  auf  die  von  Frommann  detaillirten  Unterschiede  zwischen  den  soge- 
nannten „Kemanlagen"  und  den  voll  entwickelten  Kernen  näher  einzu- 

1)  ZeUsubstanz  etc.,  p.  380. 

2)  Morphol.  Jahrb.  XL,  1885. 

3)  Arch.  £  mikr.  Anat.,  1887,  Bd.  30. 

4)  Jen.  Ztsch.  f.  Naturw.,  Bd.  17,  8.  82  f. 
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gehen,  weil  mir  diese  Verhältnisse  für  die  uns  hier  beschäftigende  Frage 
von  minderem  Belang  zu  sein  scheinen  ^). 

Ich  erwähne  die  Anwesenheit  eines  Kernes  in  jeder  Zelle  deshalb, 
weil  Frommann  auf  den  Nachweis  kernloser  Zellen  und  von  Zellen  mit 
sogenannter  „Kemanlage'S  d.  i.  mit  einem  unfertigen  Kerne,  der  sidi 
erst  durch  verhältnissmässig  rasch  erfolgende  Aufnahme  geeigneter  Sub- 
stanzen aus  dem  Zellleibe  („ungeformtes  Nuclein'') ')  oder  auch  in  anderer 
\Veise  in  einen  definitiven  Kern  umwandelt,  ein  grosses  Gewicht  legt. 

FLEBfMiNG^)  hat  bereits  unter  Anderem  gegen  die  Existenz 
kernloser  Zellen  im  Krebsblute  geltend  gemacht,  dass  man  durch  Essig- 
säurezusatz in  allen  Zellen  einen  Kern  zur  Ansicht  bringen  kann.  Fbom- 
MANM'^)  will  aber  zwischen  diesen  „Essigsäurekemen"  und  den  „spon- 
tan^' in  den  Zellen  vorhandenen  oder  den  allmählich  in  ihnen  entstehenden 
scharf  unterschieden  wissen.  Ich  kann  mich  auf  Grund-  meiner  Unter- 
suchungen nur  der  Anschauung  Flemmxng's  anschliessen.  Man  kann  die 
Kerne  in  den  Krebsblutzellen  nach  den  verschiedensten  Methoden  zur 
Darstellung  bringen.  Immer  stimmen  diese  Kerne  sowohl  unter  einander 
als  auch  mit  den  „spontan"  in  den  Zellen  sichtbaren  Kernen,  soweit  das 
mit  den  von  mir  verwandten  histologischen  und  chemischen  Methoden  ^) 
überhaupt  erkannt  werden  kann,  überein.  Verschiedenheiten  in  der 
Menge  der  in  den  einzelnen  Kernen  vorhandenen  färbbaren  Substanz 
können  aber,  da  es  sich  hierbei  doch  nicht  um  einen  Artunterschied  han- 
delt, für  die  Aufstellung  verschiedener  Kemarten  nicht  maassgebend  sein. 
Ich  muss  übrigens  Fbommann  gegenüber  noch  hervorheben,  dass  die  Sicht- 
barmachung der  Zellkerne  bei  den  Krebsblutkörperchen  auch  durch  solche 
Methoden  (Sublimat,  conc.  Pikrinsäure)  gelingt,  bei  welchen  die  Zellsub- 
stanz vortrefflich  conservirt  wird,  eine  „Umformung"'  derselben  in  den 
Kern  daher  wohl  als  höchst  unwahrscheinlich    bezeichnet  werden  darl 

Wohl  können  in  einzelnen  Präparaten  kernlose  Abschnitte  von  Zellen 
vorkommen.  Man  kann  sich  aber  direct  unter  dem  Mikroskope  davon 
überzeugen,  dass  an  einzelnen  Zellen,  namentlich  an  den  grobgranulirten^ 
Abschnürungen  des  Protoplasmas  zu  Stande  kommen  („gewaltsame  Thei- 
lung^'  nach  Lavdowsky),  an  denen  ausschliesslich  der  Zellleib,  niemals 


1)  Die  blassen  und  die  hellglänzenden  Kerne  am  frischen  Material, 
die  Fbommann  eingehend  beschreibt,  habe  anch  ich  constatiren  können.  Mir 
scheinen  diese  Differenzen  im  Wesentlichen  bedingt  zu  sein  durch  das  bei 
verschiedenen  Zellen  ausserhalb  des  Organismus  in  ungleichem  Grade  nach- 
weisbare Verschwinden  einer  homogenen ^  undurchsichtigen,  blassen  Substanz 
aus  dem  Kerne,  auf  welche  Erscheinung  bereits  früher  hingewiesen  wurde, 
wodurch  der  Einblick  in  die  Kemhöhle  bei  den  verschiedenen  Zellen  in 
verschiedenem  Maasse  ermöglicht  wird. 

2)  a.  a.  0.  S.  68. 

3)  Zellsubstanz,  Kern  und  Zelltheilung,  S.  88. 

4)  a.  a.  0.  S.  87. 

5)  Vgl.  den  11.  Theil  dieser  Mittheilung. 
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wie  bei  dem  Objecte  Laydowskt's  der  Zellkern  mit  betheiligt  ist. 
Solche  abgeschnürte  Partieen  —  ich  habe  den  Abschnürungsvorgang  sehr 
häufig  direct  beobachtet  —  können  wohl  den  Eindruck  kernloser  Zellen 
machen.  Die  Verfolgung  der  Entstehung  dieser  Gebilde,  sowie  der  Um- 
stand, dass  diese  kernlosen  Partieen  in  der  R^el  bei  Färbungen  einen 
anderen  Farbenton  als  die  kernhaltigen  annehmen,  sprechen  aber  doch 
gegen  diese  Au£Eassung. 

Der  Kern  nun,  der  ebenso  wie  die  Zelle  selbst  von  sehr  verschie- 
dener Grösse  sein  kann,  ist  gegen  die  Zellsubstanz  stets  scharf  abge- 
grenzt und  zwar  an  frischen,  nicht  fixirten  Objecten  häufig  durch  eine 
entschieden  doppelt  contourirte  Grenzschichte,  die  an  fixirten  und  ge- 
färbten Objecten  nicht  mit  doppeltem  Gontour  hervortritt  Auf  Grund 
der  rein  morphologischen  Untersuchungen  würde  ich  mich  entschieden  der 
Anschauung  anschliessen,  dass  diese  Grenzschichte  nur  als  eine  sogenannte 
„chromatische  Kemmembran*'  aufzufassen  ist.  Allein  die  spater  zu  er- 
örternden mikrochemischen  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  man 
durch  gewisse  Substanzen  den  Kermnhalt  vollständig  auflösen  kann,  wäh- 
rend eine  scharfe  membranartige  Abgrenzung  der  nun  ganz  leeren  Kern- 
höhle übrig  bleibt.  Es  scheint  mir  auf  Grund  derartiger  Beobachtungen 
kaum  zweifelhaft  zu  sein,  dass  der  Kern  durch  eine  nicht  der  chroma- 
tischen Kernsubstanz  angehörige  Schichte  gegen  die  Zellsubstanz  abge- 
setzt ist  Ob  nun  aber  diese  (wahrscheinlich  „achromatische'^^)  Mem- 
bran dem  Kern  zukommt,  oder  ob  dieselbe  nur  eine  besondere  Abgren- 
zangsschichte  der  Zellsubstanz  darstellt,  vermag  ich  ebenso  wenig  zu  ent- 
scheiden, als  ich  darüber  einen  Anhaltspunkt  gewinnen  konnte,  ob  diese 
Membran  reticulirt  oder  von  Oeffnungen  durchsetzt  ist  Nach  Lösung 
des  Keminhaltes  erscheint  die  Kemmembran  als  ein  mehr  oder  weniger 
kreisförmiges,  geschlossenes,  vollständig  structurloses  Gebilde.  Ich  habe 
diesem  Punkte  deshalb  eine  grössere  Aufmerksamkeit  geschenkt,  weil 
später  mitzutheilende  Beobachtungen  einen  Uebertritt  von  Substanzen 
des  Kerninhaltes  in  den  Zellleib  sehr  wahrscheinlich  machen.  Ich  konnte 
aber  an  der  Kemmembran  meines  Objectes  weder  die  von  Carnot  ^)  an 
Arthropodenzellen  beschriebene  reticulirte  Structur,  noch  die  von  Leydig, 
Strasburger  und  Heuser  an  verschiedenen  andern  Zellen  beschrie- 
benen Poren  der  Kemmembran  constatiren '). 

Gute  Kernfärbungen  lassen  darüber  keinen  Zweifel  aufkommen,  dass 
der  Kemmembran  gegen  die  Kerahöhle  zu  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
chromatische  Substanz  angelagert  ist,  und  zwar  entweder  in  Form  eines 
mehr  gleichmässig  vertheilten  Belages,  oder  in  Form  verschiedengestal- 
tiger,  gegen  das  Keminnere  vorspringender,   klumpiger   oder    mehr  ge- 

1)  vgl.  Flemming,  Zellsubstanz  etc.,  S.  169. 

2)  La  cytodi^r^se  chez  les  Arthropodes.  „La  Gellule'',  1885,  T.  I, 
Fase.  2,  p.  206. 

3)  vgl.  die  LitijBraturangaben  bei  Ga&not  a.  a.  0. 
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streckter  Massen  (vgl.  die  Figuren  15  und  ff.  Taf.  Xm),  wodurch  ab 
und  zu  an  gefärbten  Präparaten  manchmal  nur  streckenweise  der  Ein- 
druck einer  unterbrochenen  Kernmembran  hervorgerufen  werden  kann 
(Taf.  Xm,  Fig.  21, 24, 25,  Taf.  XIY,  84).  Die  Hauptmasse  der  in  den  Kernen  der 
Krebsblutkörperchen  enthaltenen  chromatischen  Substanz  ist,  wie  die 
früher  erwähnten  verwendbaren  üntersuchungsmethoden  abereinstimmend 
ergeben  haben,  in  Form  verschiedenartig  gestalteter  und  verschiedenartig 
gelagerter  Klumpen,  Haufen  und  Körner  enthalten  (Chromosomen,  Wal- 
deter),  die  aber  nicht  frei  im  Kerninnern  gelegen  sind,  sondern  die,  wie 
ich  das  schon  frflher  beschrieb  und  abbildete  (11),  durch  ein  System  mehr 
oder  weniger  feiner,  von  mir  als  „Sttttzstrahlen^*  bezeichneter,  meist  ra- 
diär angeordneter,  chromatischer  Strahlen  mit  der  Kemperipherie  und 
der  an  ihr  befindlichen  chromatischen  Massen  in  Verbindung  stehen. 
Wer  die  hier  beigeffigten  Abbildungen  der  Kemstructur  der  Krebsblut- 
zellen mit  den  früher  mitgetheilten  Structuren  der  Leukocyten-  und  Lea- 
koblastenkeme  vom  Säugethier  und  von  verschiedenen  Amphibien  ver- 
gleicht, der  wird  sich  leicht  von  der  Debereinstimmung  beider  überzeugen 
können.  Ich  habe  dem  dort  über  die  Anordnung  und  Vielgestaltigkeit 
der  chromatischen  Massen,  sowie  über  die  Beschaffenheit  der  sogenannten 
Stützstrahlen,  da  in  allen  wesentlichen  Punkten  volle  Uebereinstimmung 
besteht,  nur  wenige  Bemerkungen  beizufügen. 

Ebenso  wie  bei  den  früher  untersuchten  Thierarten  lassen  auch  die 
„Stützstrahlen''  in  den  Kernen  der  Krebsblutzellen  im  Wesentlichen  eine 
radiäre  strahlige  Anordnung  erkennen.  Ebenso  wie  dort  kann  auch  hier 
der  Eindruck  netzförmiger  Verbindung  zwischen  den  radiären  Strahlen 
an  zahlreichen  Zellen  (Taf.  XIII,  Fig.  23,  24,  28,  29)  erzeugt  werden. 
Ich  muss  es  auch  diesmal  *)  unentschieden  lassen,  ob  wirklich  eine  netz- 
oder  gerüstartige  Verbindung  der  einzelnen  radiären  Strahlen  unter  ein- 
ander besteht,  oder  ob  eine  solche  nur  durch  die  nahe  Aneinanderle- 
gung  der  einzelnen  Strahlensysteme  im  Kerne  vorgetäuscht  wird.  Aber 
selbst  vorausgesetzt,  dass  eine  solche  netzartige  Verbindung  wirklich  be- 
steht, so  scheint  es  mir  doch  irrig,  daraus,  wie  es  Denys  und  MOller 
thaten,  den  Schluss  abzuleiten,  dass  auch  in  den  Kernen  der  Leuko- 
blasten  und  Leukocyten  eine  netz-  oder  gerüstf5rmige  Anordnung  der 
chromatischen  Substanz  besteht  und  dass  daher  eine  scharfe  Sondemng 
der  Leukoblasten-  und  Erythroblastenkeme  auf  Grund  einer  dififerenten 
Kemstructur  nicht  durchführbar  ist.  Die  Verhältnisse  liegen  meiner 
Meinung  nach  doch  so,  dass  in  den  Kernen  der  Erythroblasten  (und 
Erythrocyten)  die  netz-  oder  gerüst-  oder  fadenförmige  Structur,  in  den 
Kernen  der  Leukoblasten  (und  Leukocyten)  die  klumpige  und  kömige 
Anordnung  des  Cihromatins  überwiegt ;  durch  die  etwa  ab  und  zu  vorhandene 
netz-  oder  mehr  fadenförmige  Verbindung  einzelner  chromatischer  Stütz- 
strahlen in  der  letztem  Kemart  kann  diese  Unterscheidung  nicht  beein- 

1)  n,  S.  42, 
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tr&chtigt  werden.  Ich  stelle  keineswegs  die  Gegenwart  chromatischer  Fäden 
in  den  Leukocyten-  und  Leukoblastenkernen  in  Abrede,  wie  aus  einzelnen 
Angaben  von  Dbnts,  Müller  und  Andern  geschlossen  wetden  könnte, 
ich  lege  nur  einen  wesentlichen  Nachdruck  darauf,  dass  die  Hauptmasse 
des  Eemchromatins  dieser  Zellen  nicht  in  Faden-  oder  Schleifen-,  son- 
dern in  Körner-,  Klumpen-  oder  Haufenform  angeordnet  ist. 

Ich  habe  noch  zu  bemerken,  dass  die  chromatischen  Stfitzstrahlen 
in  einzelnen  Zellen  eine  mehr  parallele  Anordnung  erkennen  lassen 
(Fig.  19,  26),  und  dass  auch  vereinzelte  Kerne  vorkommen,  in  denen  nur 
sehr  spärliche  oder  auch  gar  keine  Chromatinklnmpen,  sondern  nur  die 
Ghromatinstrahlen  enthalten  sind  (Fig.  36).  Diese  Zellen  sind  jedoch 
selten.  Da  es  mir  nun  aus  dem  Zusammenhalte  aller  beobachteten  Er- 
scheinungen wahrscheinlich  geworden  ist,  dass  die  choroatische  Substanz 
im  Keminnem  des  untersuchten  Objectes  einem  Verbrauche  und  einem 
Wiederersatze  unterliegt,  so  könnten  derartige  Zellen  als  chromatinarme 
aufgefasst  werden,  in  deren  Kern  möglicherweise  wieder  eine  neuerliche 
Anbildung  von  chromatischer  Substanz  stattfindet.  Andererseits  wird 
man  aber  wohl  auch  daran  denken  dürfen,  dass  gerade  derartige  Zellen 
dem  Untergange  bestimmt  sein  können,  und  dass  etwaige  Einbuchtungen, 
die  sich  an  dem  Kerne  derartiger  Zellen  vorfinden  (Taf.  XIII,  Fig.  37), 
ganz  analog  wie  bei  gewissen  Leukocyten  der  höher  organisirten  Thiere, 
als  der  Ausdruck  einer  degenerativen  Theilung  (Fragmentation)  anzu- 
sprechen sind.  Doch  habe  ich  solche  Zellen  im  Krebsblute  nur  selten 
gefunden. 

Ueber  weitere  Structurverhältnisse  in  den  chromatischen  Klumpen 
und  Stützstrahlen ^),  sowie  über  die  Bildungsweise  dieser  Klumpen*) 
im  Keminnem  habe  ich  dem  über  diesen  Gegenstand  bereits  andern 
Ortes  Mitgetheilten  keine  nähern  Angaben  mehr  hinzuzufügen. 

Was  nun  die  Neubildung  der  Krebsblutzellen  anbelangt,  so  habe  ich 
an  denselben  ausschliesslich  eine  solche  durch  directe  Kern-  und  Zell- 
theilung  (Amitose)  constatiren  können.  Die  Figuren  38—49,  Taf.  XIII  geben 
einige  Beispiele  dieser  Theilungsform,  sie  könnten  leicht  vermehrt  werden, 
denn  in  jedem  Tropfen  des  Blutes  sind  in  Theilung  begriffene  Kerne  vor- 
handen, besonders  zahlreich  sind  sie  dann,  wenn  man  den  Thieren  grosse 
Blutentziehungen  macht  und  nach  20—60  Minuten  neuerdings  das  Blut 
untersucht.  In  der  R^el  trifft  man  Zweitheilungen,  Andeutungen  von 
Dreitheilungen  (Fig.  47)  oder  ausgesprochene  Drei-  und  Mehrtheilung 
des  Kerns  (Fig.  48,  49)  ist  nur  selten  nachweisbar. 

Die  Kem-  und  Zelltheilung  geht  hier  in  der  Regel  durch  Einschnü- 
rung (Stenose  nach  Carnoy)  vor  sich,  doch  habe  ich  auch  gar  nicht  so 
selten  Theilung  durch  Kern-und  Zeilplattenbildung  gesehen  (Taf.  XIII,  Fig.  38, 
39,  43,  49),  ein  Vorgang,  den  ich  früher  als  Theilung  durch  Scheidewand- 

1)  n,  S.  49,  50. 

2)  n,  S.  40. 
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bildung  bezeichnet  hatte  0 ;  es  kann  hierbei  eine  Einschnürung  vorhanden 
sein,  sie  kann  aber  auch  fehlen.  Es  ist  mir  sehr  wahrscheinlich,  dass  bei 
der  directen  Theilung  des  untersuchten  Objectes  Einschnürung  und  Kern-  und 
Zeilplattenbildung  gemeinschaftlich  vorkommen  kann.  Da  nun  aber  die  Ein* 
schnürung  bei  der  directen  l'heilung  durchaus  nicht  regelmässig  vorhanden 
sein  muss,  und  da  sie  auch  nicht  die  wesentlichste  Erscheinung  dieser  Thei- 
lungsart  darstellt,  so  scheint  mir  die  von  Garnoy*)  gewählte  Bezeich- 
nung Stenose  den  von  Flemming  eingeführten  Namen  „directe  Thei- 
lung^^  (Amitose,  Holoschisis)  nicht  ersetzen  zu  können.  Diese  letztere 
ist  allgemeiner  gehalten,  sie  präjudidrt  weniger  und  fixirt  im  Namen 
nicht  eine  mehr  nebensächliche  Erscheinung,  die  überdies  doch  auch  bei 
der  zweiten  Theilungsart  (Kinese,  Mitose,  indirecte  Theilung)  vorhanden 
ist;  ich  werde  mich  daher  auch  weiterhin  des  von  Flebocing  gewählten 
Namens  bedienen.  Es  hat  übrigens  Flebiming  *)  bereits  gegen  die  Be- 
zeichnung „Stenose'^  seine  Bedenken  geltend  gemacht 

Liegt  nun  aber  bei  der  soeben  erwähntnn  directen  Theilung  der 
Krebsblutkörperchen  ein  mit  der  Neubildung  junger,  neuer  zelliger  Ele- 
mente, sogenannter  Tochterzellen,  verbundener  Vorgang  vor?  Diese 
Frage  wird  sich  gewiss  Jedermann  aufdrängen,  der  das  gerade  an  den 
Krebsblutkörperchen  markant  hervortretende  Verhältniss  berücksichtigt, 
dass  in  den  auf  die  genannte  Weise  fixirten  Präparaten  zwar  auffallend 
häufig  Bilder  vorkommen,  welche  auf  eine  Kemtheilung,  aber  doch  ver- 
hältnissmässig  selten  solche  vorkommen,  welche  auf  eine  Zelltheilung  zu 
beziehen  sind.  Man  könnte  gerade  auf  Grund  dieser  Beobachtung  leicht 
zu  der  Vermuthung  geführt  werden,  die  man  ja  bezüglich  der  directen 
Theilung  überhaupt  schon  mehrfach*)  in  der  Literatur  niedergelegt  findet, 
dass  es  sich  hier  nur  um  eine  Kerntheilung  handelt,  der  eine  Zelltheilung 
nicht  nachfolgt.  In  diesem  Falle  käme  dann  der  hier  beschriebenen 
directen  Theilung  für  die  Frage  der  Neubildung  der  Krebsblutzellen 
keine  Bedeutung  zu. 

Indessen  gelingt  es  doch  leicht,  sich  auf  folgende  Weise  davon  zu 
überzeugen,  dass  hier  thatsächlich  in  sehr  vielen  Fällen  der  Kemtheilung 
auch  eine  Zelltheilung  nachfolgt,  dass  mithin  die  Neubildung  der  Krebs- 
blutzellen wirklich  in  der  genannten  Weise  vor  sich  geht. 

Ausgehend  von  der  Vermuthung,  dass  möglicherweise  schon  durch 
das  Anheften  der  Krebsblutzellen  an  das  Deckglas  die  Zellfheüung 
mechanisch  behindert  werden  kann,  während  die  Theilung  des  von  der 
Anheftung  doch  nicht  so  betroffenen  Kernes  an  dem  überlebenden  Ob- 
jecte  eine  Zeit  lang  noch  vor  sich  gehen  kann,  habe  ich  das  Krebs- 
blut unvermengt  oder  in   1  ^/o  Kochsalzlösung  direct  auf  dem  Object- 

1)  n,  s.  40. 

2)  La  Cellnle,  T.  I,  S.  396  f. 

3)  Zoolog.  Anzeiger  1886,  No.  216,  S.  109  f. 

4)  Vgl.  den  11.  Theil  dieser  Mittbeilung. 
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träger  ohne  Anheftung  auf  ein  Deckglas  mit  passenden  Systemen  (Reichert 
Obj.  V,  Comp.  Oc.  12)  auf  den  Ablauf  von  Theilungsvorgängen  unter- 
sucht und  unter  diesen  Verhältnissen  an  einer  ganzen  Reihe  von  Zellen 
in  der  auf  dem  Objectglase  nicht  haftenden  Flttssigkeitsschichte  Kern-  und 
nachfolgende  Zelltheilung  eintreten  gesehen.  Den  Ablauf  des  ganzen 
Processes  der  Kern-  und  Zelltheilung  habe  ich  an  einem  und  demselben 
Objecte  niemals  verfolgen  können,  die  Aufmerksamkeit  beim  Suchen 
passender  Objecte  richtete  sich  von  vornherein  schon  auf  solche  Zellen, 
an  deren  Kern-  oder  Zellsubstanz  bereits  Einschnürungen  vorhanden  waren. 
Unter  diesen  Verhältnissen  lief  dann  die  Kern-  und  Zelltheilung  meist 
in  kurzer  Zeit  ab.  Stets  entfernten  sich  die  neugebildeten  Tochterzellen 
ein  Stück  weit  aus  einander,  als  ob  sie  mit  einer  gewissen  Kraft  aus- 
einandergetrieben würden. 

Ueber  die  inneren  Vorgänge  bei  dieser  direct  beobachteten  Theilung 
innerhalb  des  Kernes  konnte  an  den  blassen,  mehr  homogenen  Kernen 
nichts  ermittelt  werden,  an  einzelnen  hellglänzenden  Kernen  jedoch,  deren 
Structur  deutlich  zu  erkennen  war,  habe  ich  mit  voller  Sicherheit  den 
Eindruck  empfangen,  dass  die  Chromosomen  innerhalb  des  Kernes,  wäh- 
rend an  dem  Kern  und  der  Zelle  keinerlei  Ortsveränderungen  wahrzu- 
nehmen waren,  ihre  gegenseitige  Lage  wechselten,  also  entschieden  Be- 
w^^gen  im  Kern  ausführten;  ob  dieselben  activ  oder  passiv  waren, 
muss  ich  allerdings  dahingestellt  sein  lassen.  Sowohl  an  den  Zellen  mit 
blassen  als  auch  an  den  Zellen  mit  hellglänzendem  Kerne  konnte  der 
Ablauf  der  Kern-  und  Zelltheilung  an  mehreren  Exemplaren  verfolgt 
werden.  Näheres  über  die  Einzelheiten  des  Theilungsvorganges  ist 
jedoch  am  frischen  Objecte  nicht  zu  erkennen  möglich. 

Es  erscheint  mir  auf  Grund  des  Angeführten  nicht  entsprechend  zu 
sein,  die  directe  Kemtheilung  als  akinetische  oder  als  Akinese  zu  be- 
zeichnen (Lavdowsky,  Gaenoy)  und  sie  durch  diese  Unterscheidung  der 
kinetischen  (indirecten,  mitotischen)  gegenüberzustellen.  Auch  bei  der 
directen  Kemtheilung  können  Bewegungsvorgänge  der  chromatischen 
Massen  im  Keminnem  vorhanden  sein,  sie  ist  daher  in  diesen  Fällen 
nicht  akinetisch.  Nur  wenn  die  Differenz  der  Bewegungsvorgänge  bei 
den  beiden  Theilungsarten  in  der  Bezeichnung  enthalten  w£^e,  könnten 
dieselben  zur  Benennung  (denominatio)  und  Unterscheidung  verwendet 
werden.  Das  ist  aber  in  den  Bezeichnungen  Kinese  und  Akinese  nicht 
enthalten,  die  letztere  Bezeichnung  kann  geradezu  eine  falsche  Vor- 
stellung hervorrufen. 

Bewegungsvorgänge  der  chromatischen  Massen  in  den  Kernen  der 
Krebsblutzellen  dürften  auch  bei  dem  Processe  der  Zunahme  und  des 
Wachsthums  derselben  mitwirken,  den  ich  für  eine  andere  Zellenart 
früher  ^)_bereits  beschrieben  habe.    Ich  sehe  mich  jedoch  genöthigt,  auf 


1)  n,  S.  38  f. 
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diesen  Gegenstand  im  Allgemeinen  nochmals  zurQckzukommen,  weil  mir 
das  Studium  der  Theilungsvorgänge  an  den  Krebsblutzellen  doch  neue 
Gresichtspunkte  in  dieser  Frage  eröffnet  hat. 

Ich  hatte  früher  Gewicht  darauf  gelegt,  dass  die  innerhalb  des  Kerns 
an  Masse  zunehmenden  chromatischen  Haufen  und  Klumpen  innerhalb 
desselben  eine  gesetzmässige  Anordnung  derart  erkennen  lassen,  dass  die- 
selben sich  zun&chst  in  der  Aequatorialebene  des  Kernes  ansammeln,  von 
hier  gegen  die  beiden  Kempole  rücken,  worauf  erst  die  Einschnürung 
und  Theilung  des  Kernes  erfolgt.  Gerade  derartige  Beobachtungen  waren 
es,  welche  eine  Beziehung  der  directen  zur  indirecten  Kemtheilung  auf- 
zudecken schienen,  und  welche  mich  veranlassten,  die  directe  Theilung 
(divisio  per  granula)  als  eine  einfachere  Form  der  indirecten  (Mitose) 
aufisufassen,  da  auch  bei  der  ersteren  eine  Massenzunahme  der  chroma- 
tischen Theile  im  Keminnem  und  eine  Verlagerung  derselben  gegen  die 
Kempole  vor  und  auch  während  der  Theilung,  allerdings  aber  in  anderer 
Form  als  bei  der  letzteren  Theilungsart  constatirt  werden  konnten.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  konnten  die  directe  und  indirecte  Theilung 
nur  als  Abänderungen  eines  einzigen  Typus  aufgefasst  werden,  der  im 
Wesentlichen  durch  gewisse  Differenzirungsvorgftnge  sowie  durch  eine 
bestimmten  Gesetzen  folgende  Verlagerung  der  chromatischen  Massen  im 
Keminnem  charakterisirt  erschien.  Aehnliche  Anschauungen  wurden 
auch  von  Abnold,  Waldeter  und  Anderen  bezüglich  des  Zusammen- 
hanges zwischen  directer  und  indirecter  Theilung  ausgesprochen. 

Zweifellos  kommen  nun  auch  "^an  den  Krebsblutzellen  Anordnungen 
der  Chromosomen  vor,  welche  eine  derartige  Auffassung  zulassen,  allein 
gerade  die  Beobachtung  der  Krebsblutzellen,  einem  für  das  Studium  der 
directen  Theilung  weit  günstigeren  Materiale,  als  es  die  früher  verwen- 
deten Objecte  waren,  hat  ergeben,  dass  diese  soeben  berührten  Vorgänge 
bei  der  directen  Theilung  nicht  vorhanden  sein  müssen. 

.  In  dieser  Beziehung  ist  zu  bemerken^  dass  eine  zur  Kern-  und 
Zellneubildung  führende  directe  Theilung  erfolgen  kann,  wenn  nur  eine 
geringe  Menge  der  chromatischen  Substanz,  ja  nur  ein  einziger  Klumpen 
derselben  im  Kern  enthalten  ist;  unter  derartigen  Verhältnissen  können 
dann  Bilder  au  Tage  treten,  welche  geradezu  eine  Illustration  des  bekannten 
alten  BEMAK'schen  Schemas  der  Kemtheilung  darstellen  (Taf.  Xm,  Fig.  43 
und  Taf.  XIV,  Fig.  59),  falls  man  diesen  Klumpen  als  „Nucleolus''  anspricht  Die 
directe  Theilung  kann  also  nach  dem  REMAK'schen  Schema 
(Zweitheilung  des  „Nucleolus^^  hierauf  Zweitheilung  des  Kernes,  hierauf 
der  Zelle)  erfolgen.  Eine  Massenzunahme  der  chromatischen  Sub- 
stanz im  Keminnem  findet  hierbei  in  wesentlicherem  Umfange  nicht  statt 
und  die  Differenzimngsvorgänge  an  derselben  beschränken  sich  allen&lls 
auf  die  Vorgänge,  welche  zur  Spaltung  des  „Nucleolus"  führen. 

Es  kann  aber  auch  eine  directe  Theilung  erfolgen,  nachdem  eine 
entschiedene  Vermehrung  der  Chromosomen  im  Keminnem  stattgefunden 
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hat  Dass  eine  Massenzunahme  der  chromatischen  Substanz  in  den 
Kernen  der  Krebsblutzellen  sich  entwickelt,  ist  eine  Annahme  der  sich 
wohl  Niemand  wird  entziehen  können,  der  die  verschiedenen  Kern- 
bilder  mit  einander  vergleicht.  Die  directe  Theilung  kann  aber  auch 
unter  diesen  Verhältnissen  erfolgen,  ohne  dass  eine  gesetzmässige  An- 
ordnung der  zahlreichen  Chromosomen  im  Kern  eintreten  mflsste.  Es 
macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Theilung  jederzeit  und  nicht  erst  dann 
eintreten  könnte,  wenn  eine  Keihe  bestimmter  Differenzirungsvorgänge 
im  Kerninnern  abgelaufen  ist,  wobei  besonders  zu  bemerken  ist,  dass 
analoge  Vorgänge,  wie  sie  als  L&ngsspaltung  der  chromatischen  Bänder 
und  Schleifen  bei  der  Mitose  bekannt  sind,  bei  der  Amitose  niemals  zur 
Beobachtung  kamen.  Das  Resultat  aller  dieser  Verhältnisse  ist,  dass 
ungleiche  Theilstücke  bei  der  directen  Theilung  geliefert 
werden  können,  und  dass  die  Trennung  der  Theilstücke 
nicht  in  der  Aequatorialebene  oder  den  Segmentalebenen 
(AufOLD)  des  Kernes  vor  »ich  gehen  muss,  wohl  aber  vor 
sich  gehen  kann.  Nicht  nur  ungleiche  Grösse  der  einzelnen  Theil- 
hälften,  sondern  auch  ungleiche  Vertheilung  der  chromatischen  Massen 
m  denselben  können  sehr  häufig  constatirt  werden.  Es  kommen  aber 
auch  Zellen  vor,  bei  welchen  nahezu  gleiche  Grösse  der  einzelnen 
Theilhälften ,  eine  mehr  gleichmässige  Vertheilung  der  chromatischen 
Kemsubstanz  in  denselben  und  Theilung  in  der  Aequatorial-  oder  den 
Sogmentalebenen  beobachtet  werden  kann. 

Gerade  diese  letzteren  Verhältnisse  finden  sich  bei  jener  directen 
Theilung,  die  ich  früher  an  einem  anderen  Objecte  studirt  und  als  di- 
visio  per  granula,  als  sogenannte  einfachere  Form  der  indirecten  Theilung 
beschrieben  habe;  sie  finden  sich  auch  an  den  Krebsblutzellen  in  ein- 
zehen  Fällen  vor.  Bei  der  directen  Theilung  kann  daher  wohl  zweifellos 
eine  Zunahme  der  chromatischen  Substanz  im  Zdlkeme  und  damit  im 
Zusammenhange  eine  Reihe  von  Differenzirungsvorgängen  vorhanden  sein, 
die  aber  keine  bestimmte  Gesetzmässigkeit  wie  bei  der  Mitose  erkennen 
lassen.  Da  nun,  wie  spätere  Beobachtungen  zeigen  werden,  die  chroma- 
tische Substanz  des  Kernes  der  Krebsblutzellen  zu  gewissen  Processen 
innerhalb  der  Zellsubstanz  selbst  in  Beziehung  steht,  die  im  Allgemeinen 
wohl  als  secretorische  bezeichnet  werden  dürfen,  so  muss  immerhin  in 
Betracht  gezogen  werden,  ob  die  Zunahme  der  chromatischen  Massen  bei 
dem  genannten  Objecte  überhaupt  mit  der  Kemtheilung  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  ist,  oder  ob  sie  nicht  vielmehr  in  Beziehung  steht  zu 
den  secretorischen  Processen,  welche  innerhalb  der  Krebsblutzellen  ablaufen 
können.  Ich  vermag  über  diesen  Punkt  eine  bestimmte  Angabe  nicht 
zu  machen,  allein  auf  einen  Umstand  möchte  ich  hier  doch  die  Aufinerk- 
samkeit  hinlenken.  Bei  der  Mitose  steht  die  Zunahme  der  chromatischen 
Kemsubstanz  wohl  zweifellos  in  innigster  und  zwar  wohl  sicher  in  einer 
gesetzmässigen  Beziehung  zum  Kemtheilungsvorgange,  die  zur  voUstän- 
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digen  Halbirung  des  „Chromatins'^  führt.  Bei  der  Amitose  fehlt  nicht 
nur  diese  Gesetzmässigkeit,  es  muss  überhaupt,  wenigstens  bei  den  bis 
jetzt  daraufhin  untersuchten  Objecten,  noch  als  fraglich  bezeichnet  werden, 
ob  die  Vermehrung  der  chromatischen  Kernsubstanz  in  Beziehung  zum 
Theilungsvorgang  zu  setzen  ist;  festgestellt  erscheint  nur,  dass  die 
Amitose  auch  ohne  Vermehrung  der  chromatischen  Substanz  ablaufen 
kann. 

Immerhin  wird  man  auf  Grund  des  eben  Erörterten  von  einer 
directen  Theilung  ohne  wesentliche  Vermehrung  der  chromatischen  Sub- 
stanz, und  von  einer  directen  Theilung  mit  einer  solchen  Vermehrung 
sprechen  dürfen,  wobei  ich  auf  gewisse  Besonderheiten  der  directen 
llieilung  in  speciellen  Fällen  ^  hier  nicht  näher  eingehen  will.  Wie  ich 
schon  bei  einer  anderen  Gelegenheit  erwähnte'),  weisen  die  bisherigen 
Beobachtungen  über  die  directe  Theilung  auf  eine  weit  grössere  und 
wohl  auch  weit  regellosere  Mannigfaltigkeit  der  Formen  hin,  als  das  bei 
der  indirecten  Theilung  der  Fall  ist.  Ich  glaube  aber,  dass  bisher  kein 
zwingender  Grund  vorliegt,  etwa  verschiedene  Formen  der  directen  Thei- 
lung zu  unterscheiden  und  von  einander  abzusondern,  sondern  dass  es 
vorläufig  ausreicht,  die  grosse  Gruppe  der  directen  Theilung  im  Allge- 
meinen jener  der  indirecten  Theilung  gegenüberzusetzen.  Von  diesem 
Gesichtspunkte  lassen  sich  die  allgemeinen  Charaktere  der  directen  Thei- 
lung dahin  formulieren,  dass  bei  derselben  die  chromatische 
Substanz  des  Kernes,  ohne  wesentliche  Umlagerungen 
einzugehen,  in  die  neugebildeten  Tochterkerne  über- 
tritt, wobei  eine  Massenzunahme  dieser  Substanz  vor- 
handen sein,  aber  auch  fehlen  kann,  und  wobei  Theilung 
der  Kerne  in  mehr  regelmässig  oder  unregelmässig  ge- 
lagerten Trennungsebenen  erfolgen  kann. 

Die  von  Ahnold  aufgestellte  Form  der  „directen  Segmentirung''  kann 
meiner  Anschauung  nach  füglich  der  directen  Theilung  im  Allgemeinen 
zugezählt  werden,  ohne  gerade  befürchten  zu  müssen,  nicht  Zusammen- 
gehöriges vermengt  zu  haben.  Eine  derartig  veränderte  Anordnung  der 
chromatischen  Kemsubstanz,  wie  sie  Arnold  für  den  von  ihm  ange- 
stellten Typus  der  „indirecten  Fragmentirung*'  beschreibt  und  abbildet, 
habe  ich  an  meinem  Objecte  niemals  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt, 
wie  denn  auch  die  von  Arnold  mitgetheilten  Abbildungen  über  die  in- 
directe  Fragmentining  sehr  wesentlich  von  den  hier  beigegebenen  und 
den  bereits  früher  (U)  von  mir  über  die  Leukoblastenneubildung  mitge- 
theilten differiren.  Ueber  das  Vorkommen  dieser  Form  der  „Kemzer- 
schnürung^^  besitze  ich  keine  weiteren  Erfahrungen^). 

1-)  Vgl.  die  später  noch  anzuführende  Angabe  von  Platnbb  über  die 
directe  Theilung  bei  Insecten. 

2)  n,  S.  33  ff. 

3)  Vgl  Flbmming,  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  Bd.  34,  S.  437  f.    Ferner 
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Auch  über  die  Beziehung  der  Zellsubstanz  zu  der  directen  Kern- 
theilung  konnte  ich  an  meinem  Objecte  keine  neuen  Anhaltspunkte  ge- 
winnen; ich  konnte  nur  feststellen,  dass  die  „Kemmembran"  bei  der 
directen  Theilung  stets  erhalten  bleibt,  worauf  bereits  Arnold  und 
Andere  aufmerksam  gemacht  haben,  und  dass  niemals  eine  Andeutung 
einer  achromatischen  Figur  (Kemspindel)  bei  der  directen  Theilung  der 
Krebsblutzellen  zur  Beobachtung  kam.  Auf  beide  Momente  komme  ich 
später  nochmals  zurück ;  an  dieser  Stelle  wiederhole  ich  nur,  dass  fremde 
zellige  (bindegewebige  und  musculöse)  Elemente  sich  dem  Krebsblute 
unter  gewissen,  früher  bereits  erörterten  Verhältnissen  beimengen  können, 
und  dass  sich  diese  durch  Mitose  theilen.  Die  Beschaifenheit  der  Kem- 
membran,  sowie  namentlich  die  Beschaffenheit  des  Zellprotoplasmas,  das 
gerade  bei  den  Krebsblutzellen  bestimmte,  später  noch  genauer  zu  er- 
örternde Charaktere  besitzt,  schützen  jedoch  vor  einer  Verwechslung. 

An  den  Krebsblutzellen  habe  ich  niemals  eine  indirecte  (mitotische) 
Theilung  beobachten  können  0-  Ich  sehe  hierin  eine  wesentliche  Bestäti- 
gung meiner  früher ')  bereits  begründeten  Auffassung,  dass  die  weissen 
Blutkörperchen  sich  nicht  durch  indirecte,  sondern  durch  directe  Thei- 
lung vermehren,  und  dass  die  hämoglobinfreien  Blutzellen  höher  organi- 
sirter  Thiere,  welche  sich  durch  Mitose  theilen,  —  von  den  sogenannten 
Wanderzellen  sehe  ich  vorläufig  ab  —  nicht  der  Reihe  der  leukocytären, 
sondern  jener  der  erythrocytären  Elemente  angehören.  Denn  es  ist  nicht 
abzusehen,  warum,  wenn  überhaupt  eine  Neubildung  der  Leukocyten  bei 
gewissen  Thieren  durch  Mitose  stattfinden  würde,  gerade  die  Krebsblut- 
körperchen, die  nicht  nur  bezüglich  ihres  Kernbaues  vollständig  mit  ge- 
wissen Formen  der  Leukocyten  höherer  Thiere  übereinstimmen,  sondern 
die  auch  in  der  Beschaffenheit  ihrer  Zellsubstanz  eine  nahe  Beziehung 
zu  dem  gleichen  Elemente  der  höheren  Thiere  erkennen  lassen  ^),  sich 
nicht  durch  Mitose  vermehren  sollten.    Allerdings  wird  diese  Form  der 

H.  Stböbs,  Ueber  Kemtheilung  und  Riesenzellenbildung  in  Geschwülsten 
and  im  Knochenmark.  Zibolbr^s  Beiträge  z.  pathol.  Anat.  etc.,  Bd.  7, 
1890,  S.  341  f. 

1)  LovELL  GuMiAND  (Laboratory  reports  issued  by  the  Ro3^  Coli,  of 
Physic,  Edinburgh  1891,  p.  143)  giebt  an  Mitose  der  Krebsblutzellen  in 
dem  die  Leberacini  umspülenden  Blute  gesehen  zu  haben.  Ich  glaube 
aber,  dass  das  Blut  dieser  Localität  wegen  der  leichten  Beimengung 
anderer  sich  mitotisch  theilender  Zellen  zur  Entscheidung  der  angeregten 
Frage  nicht  herangezogen  werden  kann.     (Anmerkung  bei  der  Correctur.) 

2)  I  und  n. 

3)  In  dieser  Beziehung  äussert  sich  Huxlby  (Der  Krebs,  Leipzig  1881, 
S.  59)  folgendermaassen :  „Die  Blutkörperchen  stimmen  thatsächlich  sehr 
nahe  mit  den  farblosen  Körperchen  in  unserm  Blute  überein,  und  in  den 
allgemeinen  Charakteren  ist  das  Krebsblut  gerade  so  beschaffen,  wie  das 
onserige  sein  würde,  wenn  es  etwas  verdünnt  und  seiner  rothen  Körper- 
chen beraubt  wäre.  Es  gleicht  mit  anderen  Worten  mehr  unserer  Lymphe 
als  unserm  Blut." 

Ziefter,  Baitiüffe  zur  psth.  Anat.  Z.  Bd.  \Q 
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Beweisführung  für  jene  an  Werth  verlieren,  welche  etwa  auf  dem  Stand- 
punkte stehen,  dass  sich  wohl  die  Krebsblutzellen  nicht  durch  Kitose 
vermehren,  dass  aber  trotz  der  bestehenden  nahen  Beziehung  die  Leu- 
kocyten  der  hohem  Thiere  sich  doch  durch  Mitose  vermehren  könnten. 

Ein  Punkt  verdient  noch  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Die 
bis  jetzt  mitgetheilten  Beobachtungen  über  die  Neubildung  der  Krebs- 
blutzellen beziehen  sich  ausschliesslich  auf  die  im  strömenden  Blute 
vorhandenen  Gebilde.  Pfitzner  ^)  hat  nun  bereits  vor  einiger  Zeit  der 
Yermuthung  Ausdruck  gegeben,  dass  die  „vagirenden^^  Leukocyten  sich 
in  einer  andern  Weise  theilen,  als  die  an  den  Bildungsstätten  sich  ent- 
wickelnden farblosen  Blutzellen.  Schon  von  diesem  Gesichtspunkte  aus, 
den  ich  allerdings  nicht  für  berechtigt  halte,  kann  die  Frage  erhoben 
werden,  ob  im  Organismus  der  Krebse  nicht  irgendwo,  entsprechend  den 
Lymphdrüsen  höherer  Thiere,  Bildungsstätten  der  Blutzellen  vorhanden 
sind,  in  welchen,  sei  es  aus  gleichartigen  (leukocytären),  sei  es  aus  anders- 
artigen Elementen,  Blutzellen  durch  Mitose  gebildet  werden? 

KOkenthal')  macht  bezüglich  der  lymphoiden  Elemente  der  Anne- 
liden darauf  aufinerksam,  dass  sie  sich  durch  directe  Theilung  vermehren, 
dass  sie  aber  auch  aus  den  grossen  bindegewebigen,  das  Bauchgefass 
umgebenden  Zellen,  oder  durch  Loslösen  von  Zellen  der  Leibeswand  ent- 
stehen können.  Aehnliche  Verhältnisse  habe  ich  nun  beim  Krebse  nicht 
auffinden  können,  wohl  aber  kommen  reichliche  Ansammlungen  von  Blut- 
zellen in  gewissen  Organen  des  Krebses  bei  jedem  Thiere  vor.  Cüenot^) 
giebt  für  den  Krebs  geradezu  an,  dass  an  dem  zu  den  Kiemen  hin- 
ziehenden grossen  arteriellen  Gefässe  und  zwar  in  der  Wandung  desselben 
eine  Lymphdrüse  für  die  Entwicklung  der  Blutzellen  gelegen  ist.  Fren- 
ZEL^)  hatte  früher  bereits  im  Enddarm  einzelner  Decapoden  zwischen 
der  Ringmuskelschichte  und  dem  Epithel  Bluüacunen  aufgefunden,  die 
aber  gerade  beim  Flusskrebse  vermisst  wurden,  Rawitz^)  findet  solche 
Lacunen  in  der  grünen  Drüse  des  Flusskrebses,  und  Grobben*)  er- 
wähnt derartige  Blutansammlungen  im  Hoden  der  Krebse. 

F^ür  den  Darmkanal  und  den  Hoden  der  Krebse  konnte  ich  mich  mit 
voller  Sicherheit  von  der  regelmässig  vorhandenen  Ansammlung  von 
zahlreichen  Blutzellen  in  dem  Gewebe  der  genannten  Organe^)  über- 


1)  ViBCHOw's  Archiv,  1886,  Bd.  103,  S.  292. 

2)  Ueber  die  l3rmphoiden  Zellen  der  Anneliden.  Inaug.  -  Diss.,  Jena 
1886. 

3)  Arch.  de  zool.  exp^rim.,  1887,  II.  s^r.,  vol.  V. 

4)  Archiv  f.  mikr.  Anat.  1885,  Bd.  25,  S.  151. 

5)  Ebendaselbst  1887,  Bd.  29,  S.  483. 

6)  Arbeiten  aus  dem  zoolog.  Institute  in  Wien,  I,  1878. 

7)  Auf  das  Lagemngsverhältniss  der  Blutzellen  zu  den  eigentlichen 
Organzellen  bin  ich  nicht  weiter  eingegangen.  Bezüglich  des  Hodens  muss 
ich  bemerken,  dass  ich  während  der  Wintermonate  stets  massenhafte  An- 
sammlung von  Blutzellen  in  demselben  fand.     Als   aber  in  den  Frühlings- 
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zeugen;  bezüglich  der  grünen  Drüse  konnte  ich  diese  Sicherheit  nicht 
gewinnen;  in  einzehien  daraufhin  untersuchten  Arthrobranchien  konnte 
ich  mich  zwar  nicht  von  der  Gegenwart  einer  eigenen  Lymphdrüse,  wohl 
aber  von  reichlicher  Ansammlung  von  Blutzellen  (Blutlacunen)  über- 
zeugen. Aber  an  all  den  genannten  Localitäten  konnte  ich  an  den  Blut- 
zellen nur  directe,  niemals  indirecte  Theilung  constatiren.  Es  erfolgt 
also  hier  die  Neubildung  der  Blutzellen  in  derselben  Weise,  wie  an  den 
Zellen  des  strömenden  Blutes. 

Ich  resumire  die  Resultate  der  Untersuchung  über  die  Neubildung 
der  Krebsblutkörperchen  dahin,  dass  dieselbe  ausschliesslich  durch  directe 
Theilung  (Amitose)  erfolgt.  Die  allgemeinen  Charaktere  dieser  Thei- 
lungsform  sind  oben  bereits  erörtert  worden. 


U.  Heber  direete  Theilung  (Amltose). 

Die  fundamentalen  Untersuchungen  Flemmimg's  über  die  indirecte 
(mitotische)  Zelltheilung  und  die  grosse  Verbreitung  derselben  im  Thier- 
und  Pflanzenreiche  haben  eine  Zeit  lang  das  Hauptaugenmerk  auf  diese 
Theilungsfonn  gelenkt,  ja  es  wurden  sogar  Stimmen  laut,  die  eine  andere 
Theilungsart,  spedell  die  directe  (amitotische)  überhaupt  nicht  anzuer- 
kennen geneigt  waren.  So  äusserte  sich  Pfitzner*)  dahin,  dass  es  eine 
eigentliche  directe  Kern-  und  Zelltheilung  überhaupt  nicht  giebt,  und  dass 
die  wenigen  Fälle,  die  für  directe  Kemtheilung  vorliegen,  auf  eine  „ver- 
deckte Mitokinese'^  zurückzuführen  sind.  Auch  Kultschizky ')  läugnet 
die  directe  Theilung  bei  Wirbelthieren  voDständig  und  Waldeyer^) 
macht  in  seiner  ersten  Zusammenstellung  über  Karyokinese  darauf  auf- 
merksam, dass  die  Befunde  bei  Kemtheilungen,  in  denen  man  die  chro- 
matischen (mitotischen)  Figuren  vermisse,  täglich  seltener  werden.  Aller- 
dings anerkennt  Waldeyer  eine  directe  Theilung  im  Sinne  des  alten 
REMAK^schen  Schemas  und  bezeichnet  dieselbe  als  die  eigentliche  ein- 
fache Gmndform  der  Theilung  überhaupt,  „bei  der  nur  Modificationen 


monaten  die  Spermatogenese  lebhaft  wurde,  verschwand  die  Blutzellen - 
ansammlung  aus  dem  Hoden,  als  ob  durch  die  wuchernden  Organzellen  die 
Blutzellen  verdrängt  worden  wären.  Cabnoy  (La  Cellule,  1885,  T.  1,  p. 
222)  erwähnt,  dass  die  Hodenzellen  des  „noch  gering  entwickelten  Hodens" 
von  Astacus  fluv.  directe  Theilung  zeigen.  Ich  konnte  mich  davon  nicht 
überzeugen ;  während  der  Wintermonate  waren  Theilungen  an  den  Hoden- 
zellen nur  äusserst  spärlich,  die  wenigen  vorhandenen  stets  indirect.  Während 
der  Frühlings-  und  Sommermonate  habe  ich  sehr  reichliche  Mitose ,  niemals 
Amitose  an  den  Hodenzellen  gesehen. 

1)  Morph.  Jahrb.,  XI,  1886,  S.  54. 

2)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1887,  S.  97  f. 

3)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1886. 
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auftreten,  in  Fällen,  wo  die  Kerne  ein  deutliches  (rerflst  mit  chromatischer 
Substanz  enthalten". 

Inzwischen  sind  zahlreiche  verlässliche  Angaben  über  das  Vorkommen 
directer  Kern-  und  Zelltheilung  im  Thier-  und  Pflanzenreiche  bekannt 
geworden,  so  dass  gegenwärtig  wohl  gar  kein  Zweifel  darüber  bestehen 
kann,  dass  diese  Form  der  Theilung  wohl  minder  häufig  als  die  indirecte, 
aber  doch  jedenfalls  an  zahlreichen  Zellen  vorkommt  In  dem  bekannten 
Buche  Flemming's,  sowie  in  der  erschöpfenden  Zusammenstellung  von 
Walde YER  ^)  über  Karyokinese  finden  sich  die  wichtigsten  Angaben  über 
diesen  Gegenstand  zusammengestellt;  ich  lasse  hier  nur  einige  neuere 
mir  seither  bekannt  gewordene  Angaben  über  directe  Theilung  folgen, 
die  dort  noch  keine  Berücksichtigung  finden  konnten. 

Franc.  Legge  ^)  beschreibt  und  bildet  von  den  Epithelien  der  Lungen- 
alveolen  von  Triton  cristatus  im  Monate  August  verschiedene  Thei- 
lungsformen  ab,  von  denen  er  einzelne  (Fig.  1  —  6)  als  directe  Thei- 
lung, andere  (Fig.  7  —  12)  als  eine  der  Mitose  sehr  nahestehende 
Theilungsform  bezeichnet.  Auf  die  letzteren  habe  ich  hier  nicht  weiter 
einzugehen ;  die  ersteren  möchte  ich  aber  nicht  als  directe  Theilung  in 
dem  hier  erörterten  Sinne  ansprechen,  vor  allem  schon  deshalb  nicht, 
weil  eine  Zelltheilung  nicht  constatirt  wurde,  vielleicht  handelt  es  sich 
nur  um  eine  Kernspaltung,  Kemzerschnüiung  (Fragmentirung,  im  Sinne 
Flemming's). 

Weiterhin  hat  6.  Bellonci  ^)  directe  Kemtheilung  in  den  einzelligen 
Drüsen  der  Kopfflossen  von  Porcellius  maculicomis  beschrieben.  Es  sind 
verschieden  grosse  Zellen,  die  bei  der  Secretion  sich  mit  chromatischen 
Granulationen  anfüllen,  mit  der  Reifung  der  Zelle  geht  die  directe  Thei- 
lung des  Kernes  Hand  in  Hand,  doch  wird  auch  von  Bellongi  keine 
Mittheilung  über  Zelltheilung  gemacht.  Die  Kerne  werden  als  grosse 
Gebilde  mit  einem  oder  mehreren  dunkel  ge&rbten  Kemkörperchen  und 
einem  sehr  zarten  chromatischen  Netzwerk  beschrieben,  die  Abbildungen 
gewähren  jedoch  gerade  über  diesen  Punkt  keinen  vollen  Aufschluss. 

Femer  hat  Bellonci  directe  Theilung  angetroffen  in  den  jüngsten 
FoUikelepithelzellen  der  Eier  einiger  Wirbelthiere ;  dieselben  Zellen  theilen 
sich  aber  später,  wenn  erst  einige  Schichten  derselben  vorhanden  sind, 
mitotisch.  Bemerkenswerth  erscheint  die  Angabe  von  Bellongi,  dass 
die  sich  mitotisch  theilenden  Zellen  im  Ruhestadium  zahlreiche  kleine 
kleine  Chromatingranulationen  (Netz?)  im  Kern  enthalten,  während  die 


1)  Arch.  f.  mikr.  Anat.,  1888,  Bd.  32,  p.  1  ff. 

2)  Contribuzione  alle  studio  della  Gitodieresi.  Estratto  dal  BoUetino 
della  E.  Accad.  med.  di  Roma,  Anno  XTTI,  1886—1887,  Fase.  IV,  Roma 
1887,  Fratelli  Centenaii. 

3)  Intomo  alla  divisione  diretta  del  nucleo.  Estratta  della  Ser.  IV, 
Tomo  IX  delle  Memorie  della  R.  Accademia  delle  scienze  delV  Istituto  di 
Bologna  1888. 
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sich  direet  theilenden  ZeUen  nur  einen  einzigen  chromatischen  Klumpen 
in  der  Mitte  des  Kerns  enthalten. 

Platner  ^),  der,  wie  er  selbst  sagt,  an  eine  directe  Theilung  nicht 
recht  glauben  wollte,  hat  sich  an  den  Zellen  der  MAiPiam'schen  Gefasse 
von  Insecten  auf  das  Bestimmteste  von  der  Existenz  einer  directen  Kem- 
und  Zelltheilung  überzeugt,  die  aber  in  etwas  anderer  Weise  als  au  dem 
von  mir  studirten  Objecte  verläuft.  Die  Zellen  besitzen  nach  Platner 
einen  Kern  mit  kömigem  Inhalt.  Ausserdem  befindet  sich  aber  im 
Kern  ein  complidrt  gebauter,  wahrscheinlich  aus  Stäbchen  zusammen- 
gesetzter Körper,  den  Platneb  als  den  Nucleolus  anspricht.  Ehe  Kem- 
theilung  eintritt,  kommt  eine  Massenzunahme  des  Nucleolus  zu  Stande, 
der  sich  unter  Bildung  eines  deutlichen  Kemhofes  in  zwei  oder  mehrere 
Theile  zerlegt.  Dann  erst  erfolgt  die  Kemtheilung  durch  einfache  Durch- 
scbnfirung  und  dann  erst  die  Zelltheilung.  Platner  meint,  dass  im 
Kern  chromatische  Substanzen  verschiedener  Dignität  enthalten  sind, 
nämlich  eine  solche  von  höherer,  differenterer,  und  eine  solche  von  ge- 
ringerer Qualität.  „Erstere  wird  wahrscheinlich  durch  den  erwähnten 
Mechanismus  möglichst  gleichmässig  halbirt,  während  letztere  nur  grob 
vertheilt  wird." 

Weiterhin  erwähne  ich  hier  die  Angabe  von  Georg  Rüge*),  der 
directe  Theilung  an  Ei-  und  Dotterepithel  sich  rückbildender  Eier  von 
Siredon  pisciformis  fand,  doch  handelt  es  sich  hierbei  um  wahre  Frag- 
mentirung,  um  Kemzerfall. 

Der  Untersuchung  von  Reinke')  über  die  Neubildung  von  Leuko- 
cyten  (beim  Säugethier),  die  mit  meinen  Befunden  in  voller  üeberein- 
Stimmung  stehen,  wurde  weiter  oben  bereits  Erwähnung  gethan.  Gat- 
TANBO^)  hat  in  den  farblosen  Blutzellen  zahlreicher  Mollusken  und 
Arthropoden  directe  Kemtheilung  beobachtet,  auf  eine  genauere  Schil- 
derong  des  Ablaufes  dieses  Vorganges  geht  er  jedoch  nicht  weiter  ein. 

Vor  Kurzem  hat  Hoter*)  die  grossen  polygonalen,  stark  kör- 
nigen, aber  nur  schwach  gefärbten  Epithelzellen  aus  dem  Darmkanal 
v<m  Bhabdonema  nigrovenosum  (einem  Parasiten  der  Froschlunge)  als 
ein  vorzüglich  geeignetes  Object  zum  Studium  der  directen  Theilung 
empfohlen.  Die  Gegenwart  eines  grossen  runden  Kemkörpers  in  einem 
gleichmässig  dunkel  gekörnten  Kern  wird  von  Hoyer  besonders  betont. 
Das  Vorkommen  von  mehrkemigen  Zellen  legt  die  Vermuthung  einer 
Kemtheilung  ohne  nachfolgende  Zelltheilung  bei  dem  genannten  Objecte 
nahe,  doch  hat  Hoyer  auch  die  Zeichen  der  Zelltheilung  constatiren 


1)  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.,  Bd.  33,  1889,  S.  145. 

2)  Morphol.  Jahrb.  1889,  XV,  S.  491  fP. 

3)  Zibolbb's  Beiträge  etc.,  V,  1889,  S.  441  f. 

4)  Sulla   morfologia   delle  ceUule  ameboidi  dei  Molluschi  e  Artropodi. 
Bolletino  scientifico,  Pavia  1889,  No.  1  e  2. 

5)  Anat.  Anzeiger  1890,  V,  No.  1. 
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können.  Welche  Veränderungen  im  Kerne  bei  der  Theilung  ablaufen,  ob 
Differenzirungsvorgänge  dabei  überhaupt  vorhanden  sind,  oder  ob,  wie 
aus  einzelnen  Angaben  hervorzugehen  scheint,  die  directe  Theilung  bei 
diesem  Objecte  stets  nach  dem  REMAK'schen  Schema  vor  sich  geht,  ist 
aus  der  vorliegenden  Mittheilung  von  Hoyeb  noch  nicht  ersichtlich. 

Chun>)  beschreibt  endlich  an  den  Entodermzellen  der  Schwimm- 
glockengefässe  von  Siphonophoren  directe  Theilung  der  Kerne,  die  aber 
zu  einer  Zelltheilung  nicht  führen,  vielmehr  zur  Bildung  vielkemiger 
Zellen  Veranlassung  geben.  Dementsprechend  sieht  Ghun  die  Bedeutung 
der  directen  Theilung  nicht  in  einer  Neubildung  zelliger  keimfähiger 
Elemente,  sondern  in  einer  erhöhten  Antheilnahme  an  den  v^etativen 
Verrichtungen  der  Zelle  (Secretion,  Assimilation).  Ohne  auf  diesen  letz- 
teren Punkt  hier  näher  einzugehen,  bemerke  ich  nur,  dass  auch  die  von 
Ghun  beschriebene  Theilungsform  nicht  zur  Zellenneubildung  führt,  daher 
auch  nicht  zur  „Amitose'^  in  dem  hier  erörterten  Sinne  gerechnet  werden 
kann.  Ich  betone  aber,  und  das  möchte  ich  auch  der  letzten  Publikation 
Flemming's^)  gegenüber  bereits  hier  hervorheben,  dass  die  amitotische 
Zelltheilung  der  von  mir  untersuchten  Zellenart  zur  Entwicklung  eines 
keimfähigen  Zellenmaterials  führt. 

Wenn  nun  auf  Grund  der  vorliegenden  Beobachtungen  die  Gegenwart 
einer  directen  (amitotischen)  Theilung  bei  einzelnen  Zellen  als  vollständig 
sichergestellt  angesehen  werden  darf,  so  wird  wohl  auch  die  Berechtigung 
der  Frage  anerkannt  werden  müssen,  auf  welche  Verhältnisse  es  zurück- 
zuführen ist,  dass  gewisse  Zellen  sich  durch  indirecte  (mitotische),  andere 
durch  directe  (amitotische)  Theilung  vermehren?  Es  finden  sich  über 
diesen  Gegenstand  bereits  mehrfache  Angaben  in  den  verschiedenen  Ar- 
beiten verstreut  vor,  die  ich,  soweit  sie  mir  bekannt  wurden,  im  Folgenden 
zusammenstellen  werde.  Sie  lassen  sich  im  Wesentlichen  nach  zwei  Grup- 
pen hin  sondern: 

1.  Kommt  die  directe  Theilung  a)  nur  bei  alternden,  dem  Unter- 
gange  bestimmten,  b)  bei  solchen  Gebilden  vor,  bei  denen  es  nicht  auf 
eine  genaue  Halbirung  der  vorhandenen  chromatischen  Kemsubstanz 
ankommt,  und  bei  denen  c)  eine  Zelltheilung  der  Kemtheilung  nicht 
nachfolgt;  nach  dieser  Anschauung  besteht  keine  Beziehung  zwischen 
directer  und  indirecter  Theilung. 

2)  Stellt  die  directe  Theilung  nur  eine  einfache  Form  der  indirecten 
Theilung  dar  und  ist  durch  eine  Reihe  von  Uebeigängen  und  Zwischen- 
stufen mit  derselben  verbunden. 

Pfitzneb')  meint,  dass  die  amitotischen  Theilungen  wahrscheinlich 
nur  bei  solchen  ZeDen  vorkommen,  welche  allmählich  dem  Untergänge 

1)  Sitzungsber,  der  physik.  -  ökon.  Gesellschaft  zu  Königsberg  i.  Pr., 
Jahrg.  XXXI,  1890. 

2)  Archiv  für  mikrosk.  Anat.,  XXXVII,  1891,  S.  287  f. 

3)  Verchow's  Archiv,  Bd.  103,  1886,  S.  275  f. 
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entgegengehen;  eine  ähnliche  Anschauung  hat  STRASBUBaBR  ^)  bereits 
für  die  Pflanzenzelle  ausgesprochen ,  er  hielt  die  directe  Kerntheilung 
geradezu  für  einen  pathologischen  Vorgang  und  sprach  die  Vermuthung 
aus,  dass  sie  nie  von  Zelltheilung  gefolgt  ist  Diese  Auffassung  über 
die  directe  Theilung  dürfte  wohl  im  Wesentlichen  dadurch  beeinflusst 
worden  sein,  dass  man  die  beim  Kemzerfall  eintretenden  Kemzerschnü- 
Hingen  und  Kemeinbuchtungen  als  einen  der  directen  Theilung  ange 
hörigen  Vorgang  au^efasst  hat.  Es  ist  nun  zwar  schon  von  verschiedenen 
Seiten  betont  worden,  es  kann  dies  aber  nicht  oft  genug  und  auch  nicht 
scharf  genug  geschehen,  dass  man  die  Erscheinungen  des  Kemzerfalls, 
die  ja  manche  Aehnlichkeit  mit  der  directen  Theilung  darbieten,  strenge 
von  der  mit  Kern-  und  Zellneubildung  einhergehenden  directen  Theilung 
sondern  muss.  Nur  für  diese  letztere  sollte  die  Bezeichnung  directe  Theilung 
(Amitose)  Anwendung  finden,  während  man,  was  ja  gleichfalls  schon  von 
verschiedenen  Seiten  vorgeschlagen  wurde,  die  zum  Kemzerfall  führenden 
Processe  auch  durch  den  Namen  absondern  und  als  Kemfragmentation 
oder  Fragmentirung  oder  als  Kemzerschnürung  bezeichnen  sollte.  Will 
man  aber  die  Aehnlichkeit  der  „Fragmentirung^^  mit  der  directen  Theilung 
auch  an  Namen  kennzeichnen,  so  würde  man,  wie  ich  das  an  anderer 
Stelle  bereits  that,  von  einer  degenerativen  im  Gegensatze  zu  regenerativen 
(directen)  Theilung  sprechen  müssen. 

Für  alle  in  Fragmentirung  (Zerfall)  begriffene  Kerne  dürfte  wohl  die 
soeben  angeführte  Anschauung  von  Pfitzner  und  Strasburgbr,  der  sich 
zum  Theil  auch  H.  E.  Ziegler  angeschlossen  hat,  Geltung  besitzen,  aber 
als  ein  allgemeiner  Ausdruck  über  die  Bedeutung  der  directen  Theilung 
wird  sie  den  bisher  bekannt  gewordenen  Thatsachen  gegenüber  nicht 
aufrecht  erhalten  werden  können.  Strasburger  selbst  hat  sie  später 
auch  verlassen. 

H.  E.  Ziegler')  hat  die  Anschauung  vertreten,  dass  nur  solche 
Zellen  (bei  den  Metazoen)  sich  direct  theilen,  die  sich  specialisirt,  d.  i. 
an  eine  bestimmte  physiologische  Function  angepasst  haben  und  in  Folge 
dessen  nicht  mehr  im  Besitze  normaler  Theilungsfähigkeit  sind.  Auch 
diese  Anschauung  über  das  Vorkommen  der  directen  Theilung  wird  wohl 
nicht  auf  allgemeine  Giltigkeit  Anspruch  erheben  können;  es  braucht  in 
dieser  Beziehung  ja  nur  an  das  sicher  constatirte  Vorkommen  von  indi- 
recter  (mitotischer)  Theilung  in  quergestreiften  Muskelzellen  erinnert  zu 
werden ;  ich  komme  auf  diesen  Punkt  später  noch  zurück. 

Pfitzner^)  hatte  ün  Anschlüsse  an  seine  weiter  oben  bereits  ange- 


1)  Arcb.  f.  mikr.  Anat.,   Bd.  21,    S.  581;   vgl.   auch  Zellbildung  und 
Zelltheilung,  Jena  1880. 

2)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1887,  Bd.  30,  S.  610  flF.,  und:    Die  Ent- 
stehung des  Blutes  bei  den  Wirbelthieren.     Preiburg  1889. 

3)  ViBCHOw's  Archiv  1886,  Bd.  103,  S.  276  f.  und  Morph.  Jahrb.  1886, 
XI,  S.  454  f. 
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deutete  Anschauung  auf  die  grosse  Ghromatinarmuth  der  Kerne  alternder 
(degenerirender)  Zellen  hingewiesen  und  Hermann^)  die  eigenthümliche 
klumpige  Anordnung  der  chromatischen  Massen  und  das  Fehlen  eines 
eigentlichen  chromatischen  Netzwerkes  in  den  Kernen  derartiger  Zellen 
betont^);  Pfitzner  hatte  bereits  einen  Zusammenhang  zwischen  Ghro- 
matinarmuth der  Kerne  und  dem  Auftreten  der  directen  Theilung  ver- 
muthet.  Frenzel^)  hat  es  geradezu  ausgesprochen,  dass  in  den  von  ihm 
untersuchten  Zellen  mit  directer  Theilung  ein  Netzwerk  chromatischer  Kern- 
substanz nicht  gefunden  wurde,  dass  mithin  in  derartigen  Kernen  eine  Um- 
formung der  Chromatinfäden  (Mitose)  nicht  stattfinden  könne,  da  diese 
Bildungen  gar  nicht  vorhanden  sind.  Auch  Johow^)  hebt  die  eigen- 
thümliche  (von  der  gewöhnlichen  Form  abweichende)  klumpige  Anord- 
nung der  chromatischen  Kemsubstanz  in  den  altem  sich  direct  theilenden 
Gharenzellen  hervor  und  Waldeyer^)  meint,  dass  directe  Theilung 
überall  dann  auftritt,  wenn  die  Kerne  entweder  chromatinarm  sind,  „oder 
wenn  es  auf  eine  genaue  Halbirung  des  Ghromatins  nicht  ankommt^'. 

Ich  könnte  aus  der  Literatur  noch  eine  Reihe  von  Vertretern  ana- 
loger Anschauungen  anführen.  Indessen  zeigt  doch  eine  genaue  Durch- 
sicht des  über  directe  und  indirecte  Theilung  bereits  Bekannten,  dass 
weder  die  Ghromatinarmuth  der  Kerne,  noch  die  eigenthümliche  Anord- 
nung der  chromatischen  Kernsubstanz  als  die  bedingende  Ursache  für 
das  Eintreten  einer  directen  Theilung  angesprochen  werden  kann.  Ich 
brauche  in  dieser  Beziehung  nur  auf  die  bekannten  Untersuchungen  von 
Pfitzner,  Sghewiakoff^)  und  Andere  über  das  Auftreten  von  Mitose 
an  den  chromatinarmen  Kernen  der  Protozoen  zu  erinnern,  und  anderer- 
seits die  durch  Flemming,  Rabl,  Platner  und  Ander  sichergestellte 
Beobachtung  anzuführen,  dass  auch  in  Kernen,  die  im  ruhenden  Zustande 
ihre  gesammte  chromatische  Substanz  oder  doch  die  Hauptmasse  der- 
selben in  der  Form  von  Klumpen  oder  Kömern  enthalten  (Ghromosomen), 
eine  Umwandlung  derselben  in  fädige  Bildungen  und  eine  Theilung  durch 
Mitose  erfolgen  könne.  Mit  der  oben  angeführten  Anschauung  von  Wal- 
DEYER  über  das  Auftreten  der  directen  Theilung  kann  aber  schon  des- 
halb eine  allgemein  giltige  Auffassung  des  Processes  nicht  verbunden 
werden,   weil  wir  ja  vorläufig  noch  gar  nicht  wissen,    wann  und  war- 

1)  Anat.  Anzeiger  1888,  S.  58. 

2)  Rabl  (Morph.  Jahrb.  1886,  X,  S.  325)  weist  übrigens  direct  darauf 
hin,  dass  es  ganz  wohl  möglich  und  sogar  wahrscheinlich  ist,  dass,  wenn 
sich  im  ruhenden  Kern  nur  einzelne,  scharf  begrenzte  Ghromatinmassen, 
aber  kein  chromatisches  Kemnetz  findet,  dennoch  als  Reste  der  ursprüng- 
lichen Fäden  zarte  Hyaloplasmastränge  im  Sinne  Stbasbüboeb's  zurückge- 
blieben sind. 

3)  Archiv  f.  mikr.  Anat.,  1886,  Bd.  26,  S.  292  f. 

4)  Botan.  Zeitung  1881,  S.  733. 

5)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1888,  Bd.  32,  S.  44. 

6)  Morph.  Jahrb.  1888,  XIII,  S.  193  ff.  Dort  findet  sich  eine  aus- 
führliche Literaturangabe  über  diesen  Gegenstand. 
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um  es  bei  gewissen  Zellen  auf  eine  genaue  Halbirung  der  chromatischen 
Kemsubstanz  ankommt,  bei  andern  aber  nicht. 

Auf  die  Frage  nach  dem  Zusammenhange  der  directen  und  der  indi- 
recten  Theilung  und  der  Stellung  der  ersteren  zur  letzten  werde  ich 
sofort  noch  näher  einzugehen  haben. 

Ich  habe  bereits  weiter  oben  erw&hnt,  dass  ich  au  den  von  mir  un- 
tersuchten Objecten  bei  der  directen  Theilung  niemals  die  Gegenwart 
einer  achromatischen  Kemfigur  (Kemspindel)  beobachtet  habe.  Da  nun 
zweifellos  der  Kernspindel  eine  grosse  Bedeutung  für  die  Umformung  des 
chromatischen  Kemgerüstes  zukommt,  so  könnte  man  wohl  geneigt  sein, 
in  dem  Fehlen  derselben  die  Ursache  für  das  Fehlen  dieser  Umformung^) 
und  für  das  Auftreten  directer  Theilung  zu  suchen. 

In  dieser  Beziehung  muss  zunächst  bemerkt  werden,  dass  von  ge- 
wissen Autoren  (Lavdowsky,  Legge,  Casnoy)  auch  bei  der  directen 
Theilung  die  Anwesenheit  einer  Kemspindel  angeführt  wird.  Die  Beob- 
achtung von  Laydowsky  bezieht  sich  auf  weisse  Blutkörperchen  ^),  wird 
von  ihm  selbst  aber  nicht  im  Sinne  der  Anwesenheit  einer  Kemspindel 
gedeutet.  Carnoy  ')  tritt  jedoch  für  eine  solche  Auffassung  auf  Grund 
der  Abbildungen  von  Laydov^sky  ein,  worin  ich  ihm  jedoch  nicht  bei- 
pflichten kann.  Es  ist  mir  vielmehr  auf  Grund  dieser  Abbildungen  viel 
wahrscheinlicher,  dass  jene  strahligen  Linien,  die  Carnoy  in  den  Figuren 
Laydowsky's  als  die  Kemspindel  deutet,  in  die  Länge  gezogene  Theile 
der  chromatischen  Kemsubstanz  darstellen. 

Die  Beobachtungen  von  Legge ^)  und  von  Carnoy^)  können  aber 
keinesfalls  als  Beispiele  der  hier  erörterten  directen  Theilung  angesehen 
werden,  sie  gehören  vielmehr  wohl  jener  von  Carnoy  selbst  so  benannten 
incompleten  oder  internen  Form  der  Kinese  (indirecte  Theilung)  an,  die 
nach  Carnoy  einen  Uebergang  zwischen  directer  und  indirecter  Theilung 
darstellt,  sind  also  jedenfalls  verschieden  von  der  hier  erörterten  directen 
Theilung.  Für  diese  ist  die  Gegenwart  einer  Kemspindel  bisher  noch 
nicht  erwiesen  ®). 

Es  darf  im  Allgemeinen  wohl  als  wahrscheinlich  bezeichnet  werden, 

1)  Arnold  (Arch.  f.  mikr.  Anat.,  XXX,  S.  275)  hebt  bereits  den  Mangel 
der  äquatorialen  Umordnimg  als  wesentliche  Differenz  der  beiden  Theilungs- 
arten  hervor. 

2)  ViKCHOw's  Archiv,  Bd.  96,  Tafel  V,  Fig.  II,  B.  5,  6,  7. 

3)  La  Cellule  1885,  T.  I,  p.  399. 

4)  a.  a.  0. 

5)  a.  a.  0. 

6)  Inzwischen  sind  durch  Flemming  (Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  1891, 
XXX  V 11,  274)  in  Leukocyten  Attractionssphären  nachgewiesen  worden. 
Welche  Bedeutung  denselben  bei  der  hier  als  Amitose  bezeichneten  Thei- 
lung zufällt,  kann  noch  nicht  entschieden  werden.  Bei  dem  FLEifMiNG^schen 
Objecto  handelt  es  sich  um  Kemzerschnürung ,  Kemfragmentirung ,  nicht 
um  die  Bildung  eines  keimfähigen  Zellenmateriales. 
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dass  die  Abwesenheit  der  Kernspindel  in  irgend  einer  Beziehung  zum 
Eintreten  der  directen  Theilung  steht,  es  scheint  mir  aber  gegenwärtig 
nicht  möglich  zu  sein,  sich  über  diese  Beziehung  eine  bestimmte  Vor- 
stellung zu  bilden.  Vor  allem  wird  man  sich  aber  wohl  nicht  darüber 
aussprechen  können,  worauf  es  hier  doch  zunächst  ankäme,  ob  das  Fehlen 
der  Spindelfigur  auch  schon  als  die  Ursache  für  das  NichtZustandekommen 
der  Mitose  und  das  Eintreten  der  Amitose  angesehen  werden  darf. 
Andererseits  würde  es  gewiss  auch  nicht  zur  Klärung  der  aufgeworfenen 
Frage  beitragen,  wenn  man  die  im  Vorausgehenden  geschilderte  zur 
Kem-  und  Zellneubildung  führende  Amitose  als  eine  unvollständige  oder 
ungeordnete  Mitose  bezeichnen  würde. 

Die  weiter  oben  genannte  zweite  Gruppe  der  Arbeiten  über  die  Be- 
deutung der  directen  Theilung  umfasst  die  Untersuchungen  von  Johow, 
Schmitz,  Strasburger,  Nussbaum,  Lavdowskt,  Waldeyer,  Carnoy 
und  LEGfOE. 

Bezüglich  der  beiden  Erstgenannten  verweise  ich  auf  die  ausführ- 
lichen Angaben  in  Flebiming's  Buchet;  d^i*  Standpunkt  von  Schmitz 
ist  dort  eingehend  dahin  erörtert,  dass  directe  und  indirecte  Thei- 
lung nicht  als  durchaus  heterogene  Vorgänge  zu  betrachten,  dass  sie 
vielmehr  durch  eine  Reihe  von  Uebergangsformen  mit  einander  verbun- 
den sind.  Nussbaum^)  und  Legge ^)  haben  sich  in  ganz  ähnlichem 
Sinne  ausgesprochen.  Strasburger  *)  und  Waldeter  ^)  halten  die  directe 
Theilung  für  die  Grundform,  die  indirecte  für  die  daraus  abgeleitete, 
complicirtere  Form.  Lavdowskt  und  Carnoy  weichen  von  dieser  Auf- 
fassung insofern  etwas  ab,  als  sie  beide  Formen  fttr  gleichberechtigt 
und  gleichwerthig  bei  der  Zellneubildung  halten.  Nach  Lavdowskt^) 
sind  die  drüsigen  Elemente  des  Körpers  zu  directer  wie  zu  indirecter 
Theilung  ebenso  wie  die  übrigen  Zellen  des  Körpers  befähigt;  die  der 
Karyokinese  durchaus  äquivalende  directe  Theilung  der  ZeUen  wird  nach 
Laydowsky  am  häufigsten  an  Leukocyten  beobachtet,  findet  aber  auch 
im  Bindegewebe,  in  den  Epithel-  und  Drüsenzellen  reichlich  statt.  In 
ähnlichem  Sinne  hat  sich  auch  Carnoy  ^)  ausgesprochen.  Er  fixirt  seinen 
Standpunkt  dahin,  dass  man  1)  alle  Uebergänge  zwischen  der  bestent- 
wickelten Form  der  Karyokinese  und  der  directen  Theilung  auffinden 
kann,  2)  dass  diese  letztere  alle  Charaktere  der  Karyokinese  annehmen 
kann,  und  3)  dass  den  beiden  Vorgängen  derselbe  morphologische  und 
physiologische  Werth  zukommt.    Ausserdem  legt  Carnoy  noch  besonderen 

1)  S.  353. 

2)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1882,  XXI,  S.  337  f. 

3)  a.  a.  0. 

4)  Archiv  f.  mikr.  Anat..  1882,  S.  574  f. 

5)  Ebendaselbst  1888,  XXXII,  S.  44. 

6)  Karyokinese  und  Dotterplättchen.  2.  Mittheilung  (Russisch).  Citirt 
nach  Hebmann-Sohwalbe's  Jahresbericht  1887,  S.  53. 

7)  La  Cellule,  1885,  T.  I,  p.  395  f. 
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Nachdruck  darauf,  dass  directe  und  iudirecte  Thefluog  abwechselnd  in 
den  Zellen  eines  und  desselben  Organes  mithin  in  gleichwerthigen  Zellen 
auftreten  kann. 

Ich  werde  alle  diese  die  Deberg&nge  zwischen  directer  und  indirecter 
Theilung  betreffenden  Verhältnisse  später  noch  eingehender  zu  berück- 
sichtigen haben  und  erwähne  hi^  nur  noch,  dass  auch  von  Schmitz, 
JOHOW,  Laydowsky,  Legge,  Steudbl,  Nauwebck  auf  das  abwechselnde 
Vorkommen  von  directer  und  indirecter  Theilung  in  der  gleichen  Zellen- 
art hingewiesen  wurde.  Legge  ^)  erwähnt  geradezu,  dass  mit  der  Jahres- 
zeit die  Karyokinesis  in  Akinesis  (directe  Theilung)  bei  dem  gleichen 
Thiere  und  in  der  gleichen  Zellenart  übergehen  kann. 

Alle  Untersuchungen,  welche  sich  bisher  mit  der  Frage  nach  der 
Beziehung  zwischen  directer  und  indirecter  TheiluDg  beschäftigten,  gingen 
von  der  Voraussetzung  aus,  dass  die  Kerne  der  verschiedenen  Zellen  in 
stofflicher  (chemischer)  Beziehung  in  dem  für  die  Frage  der  Theilung 
wesentlichen  Punkte  übereinstimmen,  indem  sie  alle  zwar  in  wechselndem 
Mengenverhältniss  und  in  verschiedener  Anordnung  als  Hauptbestandtheil 
einen  und  denselben  Körper,  das  sogenannte  Chromatin  enthalten. 

Ich  hatte  bereits  in  meiner  früheren  Mittheilung  *)  die  Frage  auf- 
geworfen, ob  nicht  die  in  den  Kernen  gewisser  Leukocyten  und  der 
Leukoblasten  enthaltenen  chromatischen  Klumpen  und  Kömer  als  Nudeo- 
larsubstanz  anzusprechen  sind,  als  welche  sie  thatsächlich  von  Ranyteb 
angesprochen  worden  waren.  Gestützt  auf  gewisse  morphologische  Ver- 
hältnisse derselben,  sowie  auf  einzelne  der  damals  bekannten  mikrochemi- 
schen Reactionen  glaubte  ich  dieselben  nicht  als  Kemkörperchen  ansprechen 
zu  können,  identificirte  dieselben  vielmehr  auch  in  stofflicher  Zusammen- 
setzung mit  dem  als  Ghromatin  bekannten  Körper  anderer  Zellen. 

Die  grossen  Fortschritte  nun,  welche  die  Mikrochemie  des  Zellkernes 
inzwischen  namentlich  durch  die  Untersuchungen  von  Zachabias  ')  und 
von  Frank  Schwarz^)  gemacht  hatte,  veranlassten  mich,  die  Frage 
nach  der  stofflichen  Zusammensetzung  der  sich  direct  theilenden  Leuko* 
cytenkeme  und  die  Vergleichung  derselben  mit  solchen,  die  sich  indirect 
theilen,  nochmals  aufzunehmen.  Die  Krebsblutkörperchen  boten  dazu 
aus  verschiedenen  Gründen  ein  vortrefflich  geeignetes  Material. 

Ich  folgte  dabei  im  Wesentlichen  den  von  Frank  Schwarz  ange- 
gebenen Reactionen,  die  stets  auf  frisches,  nicht  auf  gehärtetes  und  con- 
servirtes  Material  angewendet  wurden.  Die  von  Zagharias  über  die 
Zusammensetzung  des  Nucleolus^),  namentlich  über  das  Verhalten  des- 


1)  a.  a.  0.  p.  15. 

2)  n,  S.  46  f. 

3J  Botan.   Zeitg.  1881,    S.  169  f.;    1882,  S.  611  ff.;    1883,  S.  209  f.; 
1885,  S.  257  f.;  1887,  S.  281  f. 

4)  Die  morpholog.  und  chemische  Zusammensetzung  des  Protoplasman. 
Breslau  1887. 

5)  Bot.  Zeitg.  1885,  S.  257  f. 
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selben  g^en  künstliche  Verdauungsflüssigkeiten  gefundenen  Daten  worden 
eingehend  berücksichtigt.  Im  Folgenden  sollen  die  Ausdrücke  ,,Chroinatin 
(Nuclein)''  als  die  Substanz  des  chromatischen  Gerüst-  oder  Netzwerkes 
und  ^^Pyrenin^'  als  die  Nucleolarsubstanz  in  der  von  Frank  Schwabz 
angegebenen  Bedeutung  verwendet  werden.  Auf  die  Untersuchung  der 
übrigen  von  Zagharias  und  von  Frank  Schwarz  im  Keminnern  gefun- 
denen Substanzen  (Plastin,  Amphipyrenin,  Linin,  Paralinin)  bin  ich  nicht 
eingegangen,  da  es  mir  bei  der  von  mir  verfolgten  Frage  nur  darauf 
ankam,  festzustellen,  ob  die  in  Klumpen  oder  Haufen  angeordnete  chro- 
matische Substanz  ihrer  wesentlichen  stofflichen  Zusammensetzung  nach 
dem  Chromatin  (Nuclein)  oder  dem  Pyrenin  angehört. 

Bezüglich  der  Ausdrücke  „gelöst",  „ungelöst",  „partiell  gelöst",  „ge- 
quollen" habe  ich  dem  von  Frank  Schwarz  Bemerkten  hinzuzufügen, 
dass  ich  nach  der  Reagentienwirkung  mich  nicht  auf  die  Untersuchung 
des  in  Wasser  gut  abgespülten  Präparates  verliess,  sondern  jedesmal  eine 
gute  Färbung  (mit  kemfärbenden  Stoffen)  in  Anwendung  zog,  um  über 
den  Zustand  des  Keminhaltes  Aufschluss  zu  erhalten.  Ausserdem  wurde 
die  Wirkung  des  Reagens  nicht  nur  in  der  Kälte,  sondern  auch  bei  ge- 
lindem und  auch  bis  zum  Aufwallen  fortgeführtem  Erhitzen  geprüft. 

In  der  folgenden  Zusammenstellung  sind  der  besseren  Uebersichtlich- 
keit  halber  den  von  mir  an  Krebsblutkörperchen  erhaltenen  Reagentien- 
wirkungen  jene  an  die  Seite  gestellt,  die  von  Frank  Schwarz,  Zacharias 
oder  Anderen  fQr  das  Ghromatin  (Nuclein)  und  Pyrenin  (Nucleoli)  ange- 
geben wurden. 

1)  Destdllirtae  Wasser. 


Kerne  anfangs  blass  und  homogen, 
zeigen  nach  einiger  Zeit  die  charak- 
teristische Kemstructur.  Man  kann 
das  Uebertreten  homogener  Tropfen 
ans  dem  Kern  in  den  Zellleib  and  in 
die  umgebende  Flüssigkeit  direct  be- 
obachten. Auch  bei  längerer  Wasser- 
einwirkung geht  der  helle  Glanz  der 
chromatischen  Klumpen  nicht  ver- 
loren ;  zahlreiche  Kerne  behalten  auch 
bei  langer  Wassereinwirkung  ihr  nor- 
males Aussehen  und  können  gut  ge- 
färbt werden.  Ofb  kann  man  jedoch 
das  Platzen  der  Kerne  im  Wasser 
beobachten,  eine  Lösung  oder  ein 
Verblassen  der  chromatischen  Klum- 
pen konnte  unter  diesen  Verhältnissen 
nicht  beobachtet  werden. 


Nach  Flbmming  *)  scharfes  Hervor- 
treten der  Nucleoli  (Pyrenin),  während 
das  Chromatin  (Nuclein)  verblasst  und 
unsichtbar  wird.  Aehnlich  auch 
Zacharias  *). 


1)  Wien.  Sitzungsber.  1875. 
Zellsubstanz  etc.,  S.  146  f. 

2)  Bot.  Zeitg.  1886,  S.  262. 


Math,  naturw.  Klasse,   III.  Abthlg.   und 
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P  y  r  e  n  i  n  —  löslich. 


2)  KoohBals  10  Vo- 

Der  ganze  KeminhallT  ist  nach  sehr  1      Chromatin  —  löslich, 
kurzer^  Zeit   gelöst,    es    bleibt    eine! 
deutliche  Kemmenibran  und  in  vielen  \ 
Zellen    eine    deutliche    Zellmembran 
zurück.      Eine     57o    Kochsalzlösung 
wirkt    nahezu   ebenso,    doch   bleiben 
in  einzelnen  Kemhöhlen  Reste   eines 
(schwer  förbbaren)  Fadenwerkes  (Li- 
nin?)  zurück.    In  2  ^/o  Kochsalslösung  | 
bleibt  der  Keminhalt  intact.  i 


3)  Koohsals  20  Vo 

Chromat  in  —  löslich. 

P  y  r  e  n  i  n    —    unlöslich     (durch- 


sichtig werdend). 


Pyrenin  —  unlöslich. 


Bei  kurzer  Einwirkung  bleiben  die 
chromatischen  Klumpen  erhalten. 
Nach  5 -10 -stündiger  Behandlung 
sind  jedoch  die  Klumpen  gelöst  und 
auch  durch  Färbung  nicht  mehr  dar- 
stellbar, es  bleiben  nur  einige  ver- 
schrumpfte Fäden   im  Kerne  zurück. 


4)  SohwefBlsanro  Magnesia  (gesättigt). 

Die  Kerne  schrumpfen  sehr  stark, '      Chromatin  —  löslich, 
in   den  meisten   entsteht  eine  dichte 
Granulation   (Niederschlag),    so    dass 
sie    zur  Untersuchung   sehr   schlecht 
geeignet  sind.    In  vielen  Kernen  sind 
aber  doch  (auch  nach  5 — 10-stündiger ' 
Einwirkung)    an   gut   gefärbten  (und  1 
entfärbten)   Präparaten    die    chroma-  j 
tischen  Klumpen  zu  erkennen.  i 

5)  MonokaUrnnphosphat  1^/^. 

Auch  nach  10 — 20-stündiger  Ein-  Chromatin  —  löslich. 
Wirkung  sind  die  chromatischen  Klum- 
pen gut  erhalten;  an  gefärbten  Prä- 
paraten treten  die  Structurverhält- 
nisse  scharf  hervor.  Nur  an  ganz 
vereinzelten  Kernen  wurden  ab  und 
zu  helle  Stellen  innerhalb  der  Klum- 1 
pen  (Vacuolen?)  gefunden. 

6)  Monokalitunphosphat  6^/q. 

Das  Verhalten  der  Kerne  ist  ganz  1      Chromatin  —  löslich, 
übereinstimmend  mit  den  sub  5)  ge-       py renin  -  unlösHch. 
schilderten.  | 

7)  MoQokaliamphospfaat  20^l^. 
Das  Verhalten  der  Kerne  ist  über- 1      Chromatin  —  schwer  löslich, 
einstimmend  mit  dem  sub  5)  geschü-  j      p  y  ^  e  n  i  n  —  unlöslicL 


Pyrenin  —  unlöslich. 
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8)  Dinatrirnnphosphat  1  ^1^, 

Bei  kurz  dauernder  Einwirkung |  Chromatin  —  löslich, 
bleiben  die  chromatischen  Klumpen 
ganz  intact;  bei  10  — 20-8tündiger 
Behandlung  sind  die  chromatischen 
Sllumpen  in  den  meisten  Kernen  ge- 
löst mit  Zurücklassung  blasser  Faden- 
bildungen in  einzelnen  Kernen. 

9)  Dinatrirnnphosphat  20^l^, 

Starke  Quellung  der  Kerne ;    nach  1      Chromatin  —  löslich, 
der  P&rbnng   sind   inele  Kerne  ganz'     p^enin  -  schwer  löslich, 
mtact,  in  ein2elnen    fehlen   die  chro- 1 
matischen  Klumpen   vollständig  oder  i 
es  sind  nur  geringe  Reste  derselben 
nachweisbar.  i 

10)  KohlenaauroB  Natron  2 — 10*7o- 

Alle  verwendeten  Lösungen  be- !  Ueber  die  von  anderen  Autoren 
wirken  rasche  Lösung  der  chroma- !  gemachten  Befunde  später  im  Zu- 
tischen  Klumpen.  ,  sammenhange. 

11)  Kalilauge  0,1  ^Z«. 


Bewirkt   totale  Lösung  des  Kem- 
inhaltea.     1  %  Kalilauge  ebenso. 


Chromatin  —  löslich. 
Py renin  —  schwer  löslich. 


12)  Kalkwasser. 

Starke    Quellung    des  Keraes    und  j      Chromatin  —  löslich. 
Trübung  desselben.   An  gut  gefärbten ,      p       «  n  i  n    -  quellend  (partiell  ge- 
und   entfärbten  Präparaten    sind    die  .  i ..  .  v 
chromatischen  Klumpen  in  den  Ker- 
nen gut  kenntlich. 

13)  Salzsänie  0,1  ^/o- 

Kemstructur  gut  erhalten,  die  Kerne  Chromatin  —  unlöslich, 

zeigen,  wie  bei  Anwendung  verdünn-  p            i^  _.  ^nlösHch  iwenig  quel- 

ter  Säure  überhaupt,  em  etwas  gelb-  \^j^^\ 
Hohes  Aussehen. 

14)  Banohende  Sals-  und  Salpetersäure. 

In  beiden  Säuren    tritt   unter   Va-       Chromatin  —  unlöslich, 
cuolenbüdung   ein  allmäUiches   Ver-       p  i„  _  unlöslich, 

schwinden  (Losung)  der  chromatischen 
Klumpen  ein,   meistens  verschwindet  < 
der  ganze  Kern.  : 
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15)  FerrooyanVallTiin  +  BBrigBänro. 
Die    Kerne    zeigen    einen    starken       Chromatin  —  löslich. 
Niederschlag  und  starke  Schrumpfang,       Py  r  e  n  i  n  —  gefällt, 
die  chromatischen  Klumpen   sind   an 
gut    gefärbten    Präparaten    in    stark 
verkleinerter     (geschrumpfter)    Form 
kenntlich. 

16)  Doppelohromsaures  Kali  (oonoentrirt). 


Chromatin  —  unlöslich. 
Py  renin  —  (partiell)  löslich. 


Die  Kerne  sind  zu  einer  homogenen 
Blase  verwandelt  und  lassen  auch 
nach  der  Färbung  keine  chromatischen 
Klumpen  mehr  hervortreten. 

17)  Fepsinwirknng. 

Die  chromatischen  Klumpen  bleiben  Ueber  die  von  anderen  Autoren 
auch  nach  24-Htündiger  Verdauung  gemachten  Befunde  später  im  Zu- 
kenntlich, j  sammenhange. 

18)  Trypsinverdauimg. 

Der  Keminhalt  nimmt  sehr  rasch!  Chromatin  —  sehr  leicht  ver- 
ein   auffallend    mattes   Aussehen    an,  daubar. 

nach  2-4-8tündiger  Verdauung  sind       p  j^    _    theilweise    schwer 

noch   zahlreiche   chromatische  Klum-   yerdaubar 
pen  vorhanden,  nach  6 — lO-stündiger  i 
Verdauung   sind   nahezu    alle   Kerne 
verschwunden.  i 


Ueberblickt  man  die  Gesammtheit  dieser  Reactionen,  so  wird  man 
sich  wohl  dem  Eindrucke  nicht  entziehe  können,  dass  die  chroma- 
tischen Klumpen  in  den  Kernen  der  KrebsblutkOrperchen 
dem  Pyrenin  weit  näher  stehen  als  dem  Ghromatin  (Nu- 
dein).  Gerade  die  nach  Fbank  Sghwabz  fQr  die  Unterscheidung  von 
Chromatin  und  Pyrenin  wichtigsten  Reagentien  (Wasser,  Monokalium- 
und  Düiatriumphosphat  1 — 5  ^/o,  Kalkwasser,  concentrirtes  Kalium  bichro- 
micum  und  die  Wirkung  der  Trypsinverdauung)  sprechen  für  eine  solche 
Aufihsaung. 

Es  bestehen  aber  doch  gewisse  Differenzen  der  Beagentienwirkung, 
welche  eine  vollständige  Identificirung  der  chromatischen  Klumpen  der 
Krebsblutkörperchen  mit  dem  Pyrenin  Frank  Schwaez  nicht  gestatten; 
diese  sollen  zunächst  gesondert  hervorgehoben  werden. 

Der  oben  eingehaltenen  Reihenfolge  nach  ist  zunächst  zu  bemerken, 
dass  20^/o  Kochsalzlösung  nach  Fbank  Schwarz  das  Pyrenin  un- 
gelöst lässt,  während  in  den  Krebsblutkörperchen  jedoch  die  chromati- 
schen Klumpen  bei  längerer  Dauer  der  Einwirkung  regelmässig  ver- 
schwanden und  auch  durch  Färbung  nicht  mehr  sichtbar  gemacht  werden 
konnten. 
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Bezüglich  des  kohlensauren  Natrons  ist  zu  erw&hnen,  dass  be- 
reits MiESCHER  0  a-uf  Grund  der  Sodareaction  ein  lösliches  und  ein  un- 
lösliches Nuclein  im  Kern  unterschied ,  die  er  jedoch  nur  für  leicht  in 
einander  übergehende  Modificationen  einer  und  derselben  Substanz  hielt. 
WoRM-MüLLER^)  trat  dieser  Anschauung  entgegen,  nach  ihm  unterscheidet 
sich  der  lösliche  Theil  des  Nucleins  von  dem  unlöslichen  sowohl  in  phy- 
sikalischer als  in  chemischer  Beziehung  in  ganz  entschiedener  Weise. 
Zacharias  ')  hatte  im  Anschlüsse  an  Miescher  gefunden ,  dass  alle 
Kerne  der  Hauptmasse  nach  lösliches  Nuclein,  daneben  aber  auch  un- 
lösliche Substanzen,  die  er  als  sogenanntes  „Plastin^^  bezeichnete,  enthalten. 
Gerade  die  Nucleolarsubstanz  enthält  nun  nach  Zacharias  kein  in  Soda- 
lösung lösliches  Nuclein,  sondern  der  Hauptmasse  nach  das  unlösliche 
Plastin.  Die  Löslichkeit  der  chromatischen  Klumpen  der  Krebsblutzellen 
in  Sodalösungen  muss  daher  besonders  betont  werden ;  es  stimmen  diese 
chromatischen  Klumpen  aber  auch  sonst  nicht  mit  dem  Plastin  von  Za- 
charias^) überein  und  geben  auch  nicht  die  von  Zacharias  angeführte 
Plastinreaction  (Blaufärbung  mit  Ferrocyankalium- Eisenchlorid).  Diese 
chromatischen  Klumpen  müssen  mithin  auf  Grund  der  Sodareaction  der 
Gruppe  der  löslichen  Nuclein-  und  nicht  der  Plastinkörper  zugerechnet 
werden.  Ich  brauche  aber  wohl  nicht  erst  darauf  hinzuweisen,  dass  die 
Sodareaction  noch  nicht  ausreicht,  um  die  untersuchten  chromatischen 
Klumpen  schlankweg  als  Nuclein  (Chromatin)  zu  bezeichnen.  Man  wird 
auf  Grund  derselben,  nur  sagen  können,  dass  die  genannten  Körper 
keinen  in  Sodalösungen  unlöslichen  Körper,  speciell  die  unlösliche  Modi- 
fication  des  Nucleins  nicht  enthalten.  Es  kann  also  die  Sodareaction  an 
den  Krebsblutzellen  nicht  als  Gegenbeweis  der  oben  ausgesprochenen 
Yermuthung  angesehen  werden,  da  es,  speciell  für  thierische  Zellen, 
durchaus  nicht  erwiesen  ist,  dass  die  Nucleolen  die  Träger  des  soge- 
nannten unlöslichen  Nucleins  darstellen  und  dass  gerade  die  Nucleoli  in 
Sodalösungen  unlöslich  sind.  Frank  Schwarz  hat  bezüglich  des  Ver- 
haltens des  Pyrenins  zu  der  unlöslichen  Modification  des  Nucleins  keine 
Angaben  gemacht. 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  untersuchten  chromatischen  Körper 
gegen  Kalilauge  ist  hervorzuheben,  dass  Frank  Schwarz  allerdings 
in  seiner  zusammenfassenden  Tabelle^)  das  Pyrenins  als  schwer  löslich 
in  0,1  ®/o  Kalilauge  bezeichnet,  während  ich  stets  leichte  und  vollständige 
Lösung  der  genannten  Körper  in  diesem  Reagens  fand.    Frank  Schwarz*) 

1)  Hoppe  -  Sbylbr's  Medicinisch  -  chemische  Untersuchungen,  1871, 
Heft  4. 

2)  Pflüöbr's  Archiv,  1874,  VIII. 

3)  Botan.  Zeitg.  1882,  S.  648  f.,  vgl.  auch  Botan.  Zeitg.  1887, 
No.  18  ff. 

4)  Botan.  Zeitg.  1888,  S.  211. 

5)  a.  a.  0.  S.  18ö. 

6)  a.  a.  0.  S.  108. 
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bemerkt  aber  an  anderer  Stelle  bei  der  elDgehenden  Schilderung  des 
Verhaltens  der  Kemsubstanzen  gegen  Kalilauge  selbst,  dass  die  Kem- 
körperchen  schon  in  sehr  verdünnten  Lösungen  derselben  gelöst  werden, 
nur  bei  einzelnen  Pflanzenzellen  widerstehen  die  Kemkörperchen  etwas 
längere  Zeit  der  Lösung,  um  aber  schliesslich  auch  gelöst  zu  werden. 

Auch  bezüglich  des  Ealkwassers  bezieht  sich  die  Angabe  „Py- 
renin  quellend  (partiell  gelöst)''  auf  Frank  Schwarz'  Tabelle.  An  an- 
derer Stelle  ^)  giebt  jedoch  auch  Frank  Schwarz  an,  dass  die  Nucleoli 
in  Ealkwasser  ungelöst  bleiben,  höchstens  aufquellen  und  „vacuolig*' 
werden ;  er  führt  übrigens  das  Kalkwasser  selbst  unter  jenen  Reagentien 
an  *),  in  denen  Ghromatin  löslich,  Pyrenin  unlöslich  ist,  die  mithin  für  die 
Unterscheidung  dieser  beiden  Substanzen  wichtig  sind. 

Aehnliches  gilt  bezüglich  der  Wirkung  rauchender  (concen- 
trirter)  Salz-  und  Salpetersäure.  Auch  da  giebt  Frank  Schwarz') 
an,  dass  manchmal  der  ganze  Kern  gelöst,  immer  aber  das  Ghro- 
matin zersetzt  wird.  Auch  bezüglich  des  Eisessigs  habe  ich,  ebenso 
wie  Frank  Schwarz,  ganz  analoge  Erfahrungen  gemacht. 

Was  nun  die  Verdaubarkeit  mit  Pepsin  anbelangt,  so  muss  ich 
mich  in  diesem  Punkte  vollständig  den  Yon  Frank  Schwarz  ausgespro- 
chenen Bedenken  gegen  die  durch  Zacharias  festgestellte  Unverdaubar- 
keit  der  Hauptmasse  des  Kerns  durch  Pepsin  anschliessen. 

Bezüglich  der  Trypsinverdauung  habe  ich  nur  zu  bemerken,  dass 
ich  bei  der  Herstellung  und  Verwendung  dieser  künstlichen  Verdauungs- 
flüssigkeit genau  nach  den  Angaben  von  Kühne  ^)  und  Frank  Schwarz^) 
verfahren  bin. 

Die  Uebereiustimmung  zwischen  den  chromatischen 
Klumpen  derKerne  der  Krebsblutzellen  und  demPyrenin 
von  Frank  Schwarz  ist  also  nahezu  eine  vollständige, 
es  bleibt  nur  das  di£ferente  Verhalten  gegen  20  ^/^  Kochsalzlösung,  und 
eventuell  auch  gegen  Sodalösungen  (mit  der  gemachten  Einschränkung) 
bestehen.  Auf  keinen  Fall  aber  könnte  es  nach  dem  Ausfall  der  Be- 
actionen  gerechtfertigt  erscheinen,  die  untersuchten  chromatischen 
Klumpen  mit  dem  Chromatin  (Nuclein)  von  Frank  Schwarz  zu  identi- 
ficiren. 

Es  wäre  aber  noch  immerhin  möglich  gewesen,  dass  das  „Ghromatin*' 
der  Krebsblutzellen  sich  in  seinen  Beactionen  anders  verhielte  als  das 
von  Frank   Schwarz    und   Zacharias    untersuchte   „Ghromatin^    der 

1)  a.  a.  0.  S.  107. 

2)  a.  a.  O.  S.  122. 

3)  a.  a.  0.  S.  114. 

4)  a.  a.  0.  S.  120. 

5)  Untersuchungen  a.  d.  physiolog.  Institut  der  Universität  Heidelberg, 
1878,  Bd.  1,  S.  219. 

6)  a.  a.  O.  S.  72  f.  und  117  f. 

Zieffler.  Beitrt«e  xur  path.  Anat.    X.  Bd.  X7 
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PflanzeDzellen.  Deshalb  kam  es  darauf  an ,  in  der  gegebenen  Richtung 
und  mit  den  angeführten  Beactionen  auch  solche  ZeUen  des  Krebses  zu 
untersuchen,  in  deren  Kernen  auf  Grund  gewisser  Vermuthungen  die 
Anwesenheit  von  Chromatin  (Nuclein)  im  Sinne  Frank  Schwarz'  voraus- 
gesetzt werden  durfte. 

Es  liegen  nämlich  eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen  von  Stras- 
BÜRGER,  Zacharias  uud  Audem  vor,  die  es  wahrscheinlich  machen,  dass 
die  gerQst-,  schleifen-  oder  netzförmig  angeordnete  chromatische  Kern- 
substanz  nucleinhaltig  oder  geradezu  als  Nuclein  anzusprechen  ist,  und 
Zacharias')  hat  direct  darauf  hingewiesen,  dass  jene  chromatischen 
Elemente,  welche  bei  der  indirecten  (mitotischen)  Theilung  sich  an  dem 
Aufbau  der  „Kemplatte^^  betheiligen,  nucleinhaltig  (Nuclein)  sind.  £& 
musste  daher  eine  Untersuchung  des  gerQst-  oder  netzförmig  angeord- 
neten „Chromatins^'  solcher  Zellen  des  Krebses,  die  sich  mitotisch  theilen^ 
in  der  angegebenen  Bichtung  und  eine  Vergleichung  derselben  mit 
solchen,  die  das  „Ghromatin^^  in  Klumpen-  oder  Haufenform  enthalten 
und  die  sich  amitotisch  theilen,  vorgenommen  werden. 

Am  lehrreichsten  musste  sich  die  Untersuchung  solcher  Organe  ge- 
stalten, in  welchen  die  beiden  Zellenarten,  deren  Kerne  die  soeben  an- 
geführten Charaktere  besitzen,  neben  einander  vorhanden  sind,  so  dass 
man  die  Wirkung  der  Beagentien,  und  zwar  hauptsächlich  jener,  welche 
Chromatin  (Nuclein)  und  Pyrenin  ungleich  beeinflussen,  gleichzeitig  an 
verschiedenen,  neben  einander  befindlichen  Zellen  verfolgen  kann.  In 
dieser  Beziehung  bietet  der  Krebshoden  ein  ganz  vortreffliches  Unter- 
suchungsobject  bei  der  Vergleichung  der  in  demselben  oft  in  grosser 
Zahl  vorhandenen  Blutzellen  mit  den  eigentlichen  Hodenzellen  dar,  die 
ein  exquisites  chromatisches  Gerüst-  oder  Netzwerk  im  Kern  und  bei 
der  Theilung  ausgesprochene  Mitose  zeigen.  Die  chromatische 
Substanz  des  Gerüst-  oder  Netzwerkes  der  Hodenzellen- 
kerne besitzt  alle  oben  erörterten  Beactionen  des  Chro- 
matins  (Nuclein)  von  Frank  Schwarz,  während  die  chro- 
matischen Klumpen  in  den  Kernen  der  Krebsblutzellen 
auf  Grund  des  früher  Erwähnten  als  Pyrenin  oder  doch 
als  ein  diesem  sehr  nahestehender  vom  Chromatin 
(Nuclein)  verschiedener  Körper  angesprochen  werden 
müssen. 

Von  den  Organzellen  höher  entwickelter  Thiere  habe  ich  nach  der 
gleichen  Bichtung  bis  jetzt  untersucht  die  Leukoblasten  und  Erythro- 
blasten  aus  der  Milz  von  Triton  taeniatus,  aus  dem  Knochenmark  des 
Frosches  und  aus  der  Lymphe  (Ductus  thoracicus)  und  den  Lymphdrüsen 
(Pancreas  Asellii)  des  Kaninchens.  Die  Chromosomen  im  Kern  der  Leu- 
koblasten erwiesen  sich  in  ihren  Beactionen  als  Pyrenin  oder  als  ein 


1;  Botan.  Zeitg.  1882,  S.  669  f. 
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demselben  nahestehender  Körper,  das  chromatische  Gerüst-  oder  Netz- 
werk der  Erythroblastenkeme  muss  als  chromatin-  (nuclein-)haltig  ange- 
sprochen werden.  In  der  Figur  50  (Taf.  XIY)  tritt  die  Differenz  der  beiden 
Kemarten  nach  Ealibichromicum- Präparaten  sehr  deutlich  hervor  {fla' 
Erythroblasten,  Wh''  Leukoblasten  aus  der  Tritonmilz).  In  den  Lenko- 
blastenkemen  treten  auch  nach  langem  Auswaschen  und  nachträglicher 
Färbung  die  chromatischen  Klumpen  nicht  mehr  hervor. 

Zu  den  durch  frühere  Untersuchungen^)  nachgewiesenen  Unter- 
schieden zwischen  Leukoblasten  und  Erythroblasten 
kommt  nun  noch  neben  der  differenten  Structur  ihrer 
Kerne  eine  differente  stoffliche  (chemische)  Beschaffen- 
heit der  chromatischen  Kernsubstanz  hinzu,  indem  die 
Erythroblastenkeme  vorwiegend  (Nudeln),  die  Leuko- 
blastenkerne  dagegen  Pyrenin  oder  einen  demselben 
nahestehenden  Körper  enthalten.  Ich  sehe  in  diesem  Befunde 
eine  weitere  Stütze  meiner  bereits  andernorts  (II)  begründeten  Auf- 
fassung über  die  Bedeutung  der  Leukoblasten  und  Erythroblasten. 

Ausserdem  habe  ich  noch  den  Ueberzug  der  Salamanderleber  in  das 
Bereich  dieser  Untersuchung  gezogen.  Eberth  ')  hatte  denselben  bereits 
wegen  der  daselbst  in  grosser  Zahl  vorhandenen  lymphoiden  Zellen  als 
ein  lymphoides  Organ  angesprochen  und  Nussbaum^)  auf  die  Reichlichkeit 
der  dortselbst  nachweisbaren  directen  und  indirecten  Theilungen  aufmerk- 
sam gemacht 

Ich  fand  bei  der  genaueren  Untersuchung  des  Ueberzuges  der  Sala- 
manderleber in  Schnitt-  und  Isolationspräparaten,  dass  auch  hier  ganz 
analog  wie  in  der  Milz  der  gleichen  Thiere  zweierlei  Arten  von  Zellen 
vorhanden  sind  mit  allen  Charakteren  der  Leukoblasten  und  Erythro- 
blasten. Auch  hier  konnte  die  Gegenwart  von  Chromatin  (Nuclein)  in 
den  sich  indirect  theilenden,  als  Erythroblasten  angesprochenen  und  von 
Pyrenin  oder  einem  diesem  sehr  nahestehenden  Körper  in  den  als  Leuko- 
blasten angesprochenen  Zellen  constatirt  werden. 

Von  besonderem  Interesse  war  die  Untersuchung  der  Leberzellen- 
keme  (vom  Triton)  in  der  angeführten  Richtung,  da  ich  hier  im  ruhen- 
den Zustande  sehr  häufig  chromatische  Klumpen  im  Kern  auffand,  welche 
den  Eindruck  von  Nucleolen  hervorriefen,  bei  der  näheren  Untersuchung 
aber  einen  Gehalt  an  Chromatin  (Nuclein)^),  nicht  aber  an  Pyrenin  er- 
kennen Hessen.  Es  geht  aus  dieser  Beobachtung  hervor,  dass  das  Chro- 
matin (Nuclein)  nicht  bloss  eine  gerüst-  oder  netzförmige,  sondern  auch 


1)  n,  S.  60  f. 

2)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1867,  HI,  S.  423  f. 

3)  Ebendaselbst  1882,  XXI,  S.  337  f. 

4)  Die  sogenannten  intermediären  Kömchen  Aitebbagh's  in  den  Fisch- 
leberkemen  entsprechen  auch  nach  Zacharias  (Bot.  Zeitg.  1882,-658) 
Nncleinkömem. 
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eine  klumpige  Anordnung  im  Kern  besitzen  kann.  Flemming,  Platner, 
Pfitzner,  Rabl  und  Andere  hatten  bereits  an  zahlreichen  Objecten  auf 
das  Vorkommen  des  „Chromatin^^  in  Klumpen-  oder  Haufenform  und  auf 
den  Uebergang  der  Ghromatinklumpen  in  Ghromatinnetze  und  Schleifen 
bei  der  indirecten  Theilung  hingewiesen. 

Man  könnte  nun  derartige,  aus  Chromatin  (Nuclein)  zusammenge- 
setzte Klumpen  im  Kern  nach  dem  Vorschlage  von  Cabnot^  &^  Nu- 
clein-Nucleolen  (nucl6oles  nucl^iniens)  im  Gegensatze  zu  jenen  chroma- 
tischen Klumpen  bezeichnen,  die  sich  vorwiegend  als  aus  Pyrenin  zu- 
sammengesetzt erweisen,  und  welche  nach  Frank  Schwarz  als  die 
eigentlichen  Nucleolen  des  Kernes  anzusehen  sind.  Indessen  scheint  es 
mir  gerade  auf  Grund  unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse  über  die  mikro- 
chemische Beschaffenheit  der  Kemsubstanzen  zutreffender  zu  sein  nicht 
alle  klumpigen  chromatischen  Substanzen  imKern  sofort 
als  Nucleolen  zu  bezeichnen,  sondern  diesen  Namen  nur 
für  Bildungen  im  Kern  zu  reserviren,  die  sich  in  ihrer 
Zusammensetzung  vom  Ghromatin  (Nuclein)  unter- 
scheiden, und  die  auch  bezüglich  ihrer  formalen  Gestal- 
tung insofern  eine  gesonderte  Stellung  einnehmen,  als 
sie  (von  vereinzelten  Angaben  Garnoy's  abgesehen) 
stets  in  Klumpen-,  Haufen-  oder  Körnerform  im  Kern 
enthalten  sind,  während  das  Chromatin  (Nuclein)  vor- 
wiegend die  Gerüst-,  Netz- oder  Fadenstructur  aufweist, 
aber  auch  in  klumpiger  und  häufiger  Form  im  Kern  vor- 
handen sein  kann. 

Stellt  man  sich  auf  den  Standpunkt  der  differenten  chemischen  Zu- 
sammensetzung, dessen,  was  wir  als  chromatisches  Netz-  oder  Fadenwerk 
und  dessen,  was  wir  als  Kernkörperchen  im  Kern  zu  bezeichnen  gewohnt 
sind,  ein  Standpunkt,  den  übrigens  Flemming  und  viele  Andere  bereits 
früher  eingenommen  haben,  dann  wird  man  die  soeben  erörterte,  auf 
stoffliche  Differenzen  gestützte  Trennung  zwischen  Chromatin  (Nuclein) 
und  der  Nucleolarsubstanz  (Pyrenin)  gewiss  berechtigt  finden. 

Welcher  Art  sind  nun  die  stofflichen  Differenzen,  die  zwischen  dem 
Chromatin  (Nuclein)  einerseits  und  dem  Pyrenin,  das  man  vielleicht 
passender,  zunächst  nur  wegen  der  Hauptfundstätte  dieses  Körpers,  als 
Nucleolin  bezeichnen  könnte,  und  rechtfertigen  sie  die  Sonderung  dieser 
beiden  Substanzen? 

Chromatin  (Nuclein)  und  Kemkörperchensubstanz  (Pyrenin  oder 
Nucleolin)  unterscheiden  sich  nach  Zacharias  sowohl  als  auch  nach 
Frank  Schwarz  sehr  wesentlich  von  einander.  Zacharias^)  vertritt 
nach  seinen  vorwiegend  an  Pflanzenzellen  durchgeführten  Untersuchungen, 

1)  Biologie  cellulaire,  1884,  p.  248  und  La  Cellnle,  T.  I,  1885, 
p.  207. 

2)  Botan.  Zeitg.  1885  a.  a.  0. 
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vfie  bereits  hervorgehoben  wurde,  die  Anschauung,  dass  das  Kernkörper- 
chen  der  Hauptmasse  nach  aus  dem  schwer  löslichen  (auch  im  Zellproto- 
plasma enthaltenen)  Plastin  und  andern  leichter  löslichen  Eiweisskörpem 
besteht.  Frank  Schwarz*)  hält  die  Anwesenheit  von  Plastin  im  Nu- 
cleolus  nicht  für  erwiesen,  er  bezeichnet  die  Nucleolarsubstanz  als  Py- 
renin  und  hält  Chromatin  und  Pyrenin  für  wesentlich  von  einander  ver- 
schiedene Substanzen. 

Die  von  mir  in  den  Kernen  der  Krebsblutzellen  und  einigen  anderen 
Zellen  genauer  untersuchte  Substanz  zeigt  eine  grosse  Uebereinstimmung 
mit  dem  Pyrenin  von  Frank  Schwarz,  sie  ist  nicht  vollstäJidig  mit  der- 
selben identisch,  da  sie  auch  in  hochconcentrirten  Kochsalzlösungen  (20  ^/o) 
löslich,  das  Pyrenin  von  Frank  Schwarz  in  denselben  unlöslich  ist. 
Bis  auf  diesen  Punkt  ist  die  Uebereinstimmung  eine  vollständige,  na- 
mentlich tritt  auch  die  hohe  Quellbarkeit  in  Säuren  an  meinem  Objecte 
ebenso  wie  an  dem  Pyrenin  von  Frank  Schwarz^)  gegenüber  dem 
Chromatin  (Nuclein)  sehr  deutlich  hervor.  Die  Löslichkeit  der  von  mir 
untersuchten  chromatischen  Klumpen  in  verdünnten  Sodalösungen  sowie 
die  Abwesenheit  der  andern  von  Zacharias  angeführten  Reactionen  ge- 
stattet nicht,  diese  Klumpen  als  aus  Plastin  bestehend  aufzufassen,  wohl 
aber  trat  auch  an  meinem  Objecte  die  relativ  schlechte  Färbbarkeit  in 
angesäuerten  Farbstofflösungen  (Methylgrün),  dagegen  sehr  gute  Färbbar- 
keit in  neutralem,  carminsaurem  Ammoniak  hervor,  ein  Verhalten,  das 
Zacharias  3)  als  charakteristisch  für  gewisse  Nucleoli  anspricht 

Ich  halte  mich  nach  allen  ausgeführten  Reactionen  für  berechtigt, 
die  in  Klumpen  angeordnete  chromatische  Substanz  in  den  Kernen  der 
Krebsblutzellen  und  einiger  anderer  daraufhin  untersuchter  Zellen  als 
Kucleolarsubstanz  (Pyrenin,  Nucleolin)  und  nicht  als  Ghromatin  (Nuclein) 
ansprechen  zu  können. 

Ist  es  aber  thatsächlich  geboten  zwischen  diesen  beiden  Substanzen 
eine  so  scharfe  Trennung  zu  ziehen  wie  es  Frank  Schwarz  gethan  hat? 
Besteht  gar  keine  Beziehung  zwischen  dem  eigentlichen  Ghromatin  (Nu- 
clein und  dem  Pyrenin  (Nucleolin)?  Ich  stimme  mit  Frank  Schwarz 
vollständig  darin  überein,  dass  die  beiden  Körper  auf  Grund  der  vorlie- 
genden Reactionen  von  einander  getrennt  und  gut  von  einander  unter- 
schieden werden  können,  allein  damit  scheint  mir  die  Möglichkeit  doch 
noch  nicht  ausgeschlossen  zu  sein,  dass  das  Nucleolin  (Pyrenin)  und 
das  Ghromatin  (Nuclein)  Modificationen  eines  Körpers  darstellen, 
womit  ich  durchaus  nicht  die  bereits  früher  von  Pfitzner  und  Stras- 
burger ausgesprochene  Anschauung  verbinden  möchte,  dass  das 
(Pyrenin)  Nucleolin  gerade  eine  Vorstufe,  eine  Reserve  des  Ghromatins 
(Nucleins)  oder  ein  „Pseudochromatin"  darstellt.    Eine  sichere  Entschei- 

1)  a.  a.  0.  S.  190. 

2)  a.  a.  0.  S.  188,  vgl.  auch  Zacharias,  Bot.  Zeitg.  1887,  S.  285. 

3)  Bot.  Zeitg.  1887,  S.  284. 
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düng  hierüber  kann  natürlich  nur  die  genaue  chemische  Analyse  erbringen, 
solange  diese  aber  nicht  ausführbar  ist,  wird  man,  wie  ich  glaube,  doch 
immerhin  mit  der  Vermuthung  rechnen  dürfen,  dass  es  sich  hier 
nicht  um  zwei  principiell  verschiedene  Substanzen,  son- 
dern nur  um  zwei  von  einander  durch  verschiedene  Re- 
actionen  unterscheidbare  Modificationen  einer  und  der- 
selben Substanz  handelt.  Berücksichtigt  man  die  früher  auf  Grund 
der  ausgeführten  Reactionen  geschilderten  Differenzen  etwas  genauer, 
so  wird  man  sich  des  Eindruckes  nicht  erwehren  können,  dass  es  im 
Wesentlichen  eine  geringgradigere  Löslichkeit  des  Nucleolins  (Pyrenins) 
gewissen  Substanzen  gegenüber  ist,  welche  hauptsächlich  die  Abtrennung 
desselben  vom  Chromatin  (Nuclein)  rechtfertigt,  während  eine  Reihe  von 
Reactionen,  wie  auch  Frank  Schwarz  ^)  hervorhebt,  beiden  Körpern  ge- 
meinschaftlich ist.  Frank  Schwarz  ')  hat  ja  selbst  darauf  hingewiesen, 
dass  die  übrigen  von  ihm  im  Kern  gefundenen,  nicht  verdaubaren  Pro- 
teYnstoffe  (Pyrenin,  Amphipyrenin,  Linin)  „theilweise  ja  auch  mit  den  bisher 
dargestellten  Nucleinen  übereinstimmen,  diesen  vielleicht  sogar  näher  stehen 
als  das  Chromatin'^  weshalb  er  auch  davon  Abstand  nimmt,  den  Namen 
Chromatin  einfach  durch  Nuclein  zu  ersetzen.  Von  diesem  Standpunkte 
aus  wird  man  dann  aber  auch  Chromatin  und  Pyrenin  nicht  als  wesent- 
lich oder  principiell  von  einander  verschiedene  Stoffe  ansehen  können, 
sondern  man  wird  wohl  daran  denken  dürfen,  dass  das  Nuclein,  wie  es 
Ja  chemisch  bisher  in  verschiedenen  Modificationen  bekannt  ist,  auch 
innerhalb  des  Kernes  in  verschiedenen  Modificationen  enthalten  sein  kann, 
die  man  immerhin  mit  differenten  Namen  als  Chromatin,  Pyrenin,  Amphi- 
pyrenin etc.  wird  belegen  können. 

Ich  glaube,  dass  man  auch  vom  rein  chemischen  Standpunkte  der 
Möglichkeit  einer  derartigen  Beziehung  zwischen  Chromatin  (Nuclein) 
und  Pyrenin  (Nucleolin)  kein  principielles  Bedenken  wird  entgegenstellen 
können ;  ich  verweise  in  dieser  Beziehung  beispielsweise  auf  die  verschie- 
denen Löslichkeitsverhältnisse  des  Fibrinogens  unter  verschiedenen  Mo- 
dificationen oder  des  Paraglobulins  unter  verschiedenen  Bedingungen  wie 
ja  überhaupt  die  Globuline  mancherlei  Beziehung  und  Aehnlichkeit  zu 
den  Nucleinen  erkennen  lassen.  Durch  den  Hinweis  auf  eine  solche 
Möglichkeit  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  Chromatin  (Nu- 
clein) und  Nucleolin  zwei  differente  Eiweisskörper  darstellen  können, 
allein  der  stricte  Beweis  dafür  scheint  mir  vorläufig  nicht  erbracht  zu 
sein.  Immerhin  ist  es,  auch,  auf  der  Annahme  fussend,  dass  die  Nucleo- 
larsubstanz  nur  eine  Modification  des  „Chromatins^^  darstellt,  schon  für 
die  Bedürfnisse  des  Morphologen  geboten,  die  beiden  morphologisch 
und  mikrochemisch  doch  hinlänglich  unterscheidbaren  Körper  auch  dem 
Namen  nach  zu  sondern.    Durch  die  Bezeichnung  der  Nucleolarsubstanz 

1)  a.  a.  0.  S.  233. 

2)  a.  a.  0.  S.  232. 
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als  „Nucleolin''  würde  dann  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  nicht  nur 
auf  die  Hauptfundstatte  dieses  Körpers  im  Kern,  sondern  auch  auf  die 
doch  immerhin  im  Auge  zu  behaltende  Beziehung  zum  Chromatin  (Nu- 
deln) hingewiesen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Zachajuas')  ist  die  Bezeichnung  Chro- 
matin  überhaupt  durch  Nuclein  zu  ersetzen;  Cabnoy  und  seine  Schule 
benutzen  diese  Ausdrucksweise  schon  seit  längerer  Zeit,  bei  uns  in 
Deutschland  hat  sie  sich  noch  nicht  Eingang  verschaffen  können.  Aller- 
dings bezeichnet  auch  Zachabias  einen  in  dem  chromatischen  Netz-  und 
Oerüstwerk  enthaltenen,  mikrochemisch  in  bestimmter  Weise  charakteri- 
sirten  Körper  als  Nuclein,  den  er  auch  bei  der  indirecten  Kemtheilung 
in  den  bekannten  Fadenfiguren  der  „Kemplatte"  wiederfindet,  während 
er  (im  Gegensatze  zu  Gabnot)  besonders  betont,  dass  der  Nucleolus  kein 
Nuclein  enthält.  *  Frank  Schwarz  glaubt ,  wie  bereits  erwähnt  wurde, 
die  Bezeichnimg  Ghromatin  durch  Nuclein  aus  den  früher  bereits  ange- 
führten Gründen  nicht  ersetzen  zu  sollen ;  ich  kann  mich  in  dieser  Be- 
ziehung seinen  Ausführungen  vollständig  anschliessen.  Es  geht  nicht  an, 
<lie  Bezeichnung  Nuclein  ausschliesslich  für  die  Gerüst-  oder  netzförmig 
angeordnete  chromatische  Substanz  im  Kern  zu  verwenden,  die  bei  der 
indirecten  Theilung  in  die  bekannten  Fadenfiguren  übergeht,  insolange 
es  als  wahrscheinlich  angesehen  werden  muss,  dass  auch  die  übrigen  im 
Kern  enthaltenen  Proteide  Nucleine  sind  oder  zu  ihnen  doch  in  eine 
nähere  stoffliche  Beziehung  zu  bringen  sind.  Ich  muss  mich  auf  Grund 
dner  an  einer  Beihe  von  Zellkernen  durchgeführten  Untersuchung  (Ho- 
denzellen, Bindegewebszellen  vom  Krebs,  Erythroblasten  und  rothe  Blut- 
körperchen verschiedener  Thiere,  Leberzellen  vom  Triton)  dahin  aus- 
sprechen, dass  die  gerüst-  oder  netzförmig  angeordnete  chromatische 
Substanz  dieser  Kerne,  die  bei  der  indirecten  Theilung  derselben  in  die 
bekannten  Fadenfiguren  übergeht,  mit  dem  „Chromatin*'  von  Frank 
Schwarz,  nicht  aber  mit  irgend  einem  der  andern  von  Schwarz  er- 
wähnten Eiweissstoffe  des  Kernes  übereinstimmt.  Indessen  halte  ich  es 
doch  für  angezeigt,  um  die  doch  unzweifelhafte  Beziehung  des  „Chro- 
matins*'  zum  Nuclein  zu  documentiren ,  der  Bezeichnung  Chromatin  den 
Ausdruck  Nuclein  in  Klammer  beizufügen.  Es  wird  wohl  auf  Grund  der 
mikrochemischen  Untersuchung  kaum  zu  entscheiden  sein,  ob  die  gerüst-, 
eventuell  netzförmig  angeordnete  chromatische  Substanz  oder  die  chro- 
matische Nucleolarsubstanz  innigere  Beziehungen  zum  Nuclein  besitzt; 
die  vorläufig  aber  doch  wohl  noch  nicht  zu  entbehrende  Bezeichnung 
„Chromatin*'  wird  deshalb  nach  dem  heutigen  Stande  der  Mikrochemie 
des  Zellkernes  nur  ganz  im  Allgemeinen  in  Bezug  zum  Nuclein  gesetzt 
werden  können.  Es  wird  auf  Grund  dieser  Ausführungen  wohl  nicht 
von  der  Hand  gewiesen  werden  können,  dass  das  mikrochemische  Ver- 


1)  Botan.  Zeitg.  1882,  S.  659. 
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halten  des  Nucleolins  (Pyrenins)  zum  Chromatin  (Nuclein)  ein  wechselndes 
sein  kann,  zumal  ja  das  Nuclein  selbst  (Miescher,  Kossel)  ^)  wech- 
selnde Verhältnisse  seiner  Zusammensetzung  zu  besitzen  scheint.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  kann  auch  die  Differenz  einiger  mikrochemi- 
scher Reactionen  (vergl.  weiter  oben)  zwischen  dem  Pyrenin  von  Frank 
Schwarz  und  dem  Nucleolin  der  Krebsblutkörperchen  nicht  gegen  die 
Auffassung  der  so  bezeichneten  Substanz  als  Nucleolarsubstanz  ausschlag- 
gebend sein.  Ob  diese  Differenzen  bereits  die  Annahme,  dass  die  Nu- 
cleolarsubstanz kein  einheitlicher  Stoff  ist  ^)  zu  stützen  geeignet  sind, 
wage  ich  vorläufig  nicht  zu  entscheiden. 

Auch  R.  Hertwig  ^)  gebraucht  die  Ausdrücke  Chromatin  und  Nu- 
clein in  ähnlicher  Weise  und  auch  in  analoger  Form.  So  weit  aus  der 
mir  bekannt  gewordenen  kurzen  Mittheilung  ersichtlich  ist,  nähert  er  sich 
aber  insofern  mehr  der  Anschauung  von  Carnoy,  als*  er  nuclein(chro- 
matin)haltige  Kernkörperchen  annimmt.  Er  unterscheidet  im  Kern  ausser 
dem  Kernsafte  3  Theile:  1.  das  achromatische  Kerngerüst  oder  das  Re- 
ticulum,  2.  die  chromatische  Substanz  oder  das  Nuclein,  welches  entweder 
im  Reticulum  vertheilt  oder  zu  chromatischen  Nucleoli  zusammengeballt 
sein  kann,  3.  das  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  sich  nicht  färbende 
Paranuclein,  welches  zumeist  rundliche  Körper,   die  Paranucleoli  bildet. 

Nach  der  von  Hertwig  gegebenen  Charakteristik  des  Paranucleins 
kann  dasselbe  nicht  in  Beziehung  gebracht  werden  zu  dem  Nucleolin 
(Pyrenin)  der  Chromosomen  in  den  Kernen  der  Krebsblutzellen. 

Besteht  nun  ein  üebergang  der  Nucleolarsubstanz  (Pyrenin,  Nucleo- 
lin) in  Chromatin  (Nuclein),  oder  umgekehrt?  Mehrfach  findet  man  die 
Anschauung  vertreten,  dass  die  chromatische  Substanz  des  Kemgerüstes> 
das  „Chromatin",  in  die  Kemkörperchensubstanz ,  und  umgekehrt  die 
Nucleolarsubstanz  namentlich  bei  der  (indirecten)  Theilung  in  „Chromatin'' 
umgewandelt  oder  doch  von  demselben  aufgenommen  oder  „als  Nahrung$- 
material  von  den  Kernfadenelementen  verbraucht"  (Strasburger)  *)  wer- 
den kann.  Es  steht  diese  Auffassung  in  innigem  Zusammenhange  mit 
der  Frage  nach  der  Beziehung  des  Chromatins  (Nucleins)  und  des  Nudeoiins 
zum  Kemtheilungsvorgange  und  deshalb  will  ich  auf  diesen  letzteren 
Punkt  näher  eingehen. 

Ich  habe  bereits  weiter  oben  auf  die  Angabe  von  Zacharias  Bezug 
genommen,    dass  im  chromatischen  Netz-  oder  Gerüstwerk  des  Kerne» 

1)  Vgl.  Behrens,  Kossel  und  Schiefferdecker ,  Das  Mikroskop  und 
die  Methoden  der  mikrosk.  Untersuchung.  Braunschweig  1889,  Bd.  1, 
S.  267  f. 

2)  Vgl.  Strasbürger,  Ueber  Kern-  und  Zelltheilung  im  Pflanzenreiche 
etc.     Jena  1888,  p.  8,  29,  192. 

3)  Sitzungsber.  d.  Ges.  f.  Morphol.  und  Physiol.,  1888,  Bd.  W 
S.  83  f. 

4)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1884,  Bd.  23,  S.  8  f. 
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Kuclein  enthalten  ist  und  dass  auch  die  bei  der  indirecten  Theilung  sich 
bildenden  FadeniSguren  nucleinhaltig  sind.  Auf  Grund  der  soeben  ange- 
führten Untersuchungen  kann  ich  für  gewisse  früher  genannte  Zellen 
dieser  Anschauung  insofern  beitreten,  als  ich  das  chromatische  Netz- 
werk ruhender  und  die  bekannten  Fadenfiguren  sich  (indirect)  theilender 
Zellen  chromatin(nuclein)haltig  fand,  üeber  die  Rolle  des  Nucleolus 
bei  dieser  Theilungsform  gehen  die  Angaben  der  Autoren  aus  einander; 
ich  verweise  hierüber  auf  die  diesbezügliche  Zusammenstellung  von  Za- 
CHABiAS  ^ ),  da  mir  eigene  Erfahrungen  in  diesem  Punkte  nicht  zur  Ver- 
fügung stehen. 

Hält  man  nun  dem  Befunde ,  dass  indirect  (mitotisch)  sich  thei- 
lende  Zellen  chromatin(nuclein)haltig  gefunden  wurden,  die  andere  im 
Vorausgehenden  eingehend  erörterte  Beobachtung  entgegen,  dass  die 
Kerne  von  direct  (amitotisch)  sich  theilenden  Zellen  nicht  chromatin- 
(nuclein-),  sondern  nucleolin(pyrenin)haltig  gefunden  wurden,  so  wird 
wohl  die  Vermuthung  gerechtfertigt  erscheinen  können,  dass  zwischen 
der  Art  derKerntheiluug  und  der  stofflichen  Beschaffen- 
heit der  chromatischen  Kernsubstanz  eine  gewisse  Be- 
ziehung bestehen  dürfte,  derart,  dass  die  indirecte  Thei- 
lung bei  solchen  Kernen  vorkommt,  deren  chromatische 
Substanz  sich  der  Hauptmasse  nach  als  Chromatin  (Nu- 
cleiu),  die  directe  aber  bei  solchen,  deren  chromatische 
Substanz  sich  der  Hauptmasse  nach  als  Nucleolin  (Py- 
renin)  erweist 

Hiermit  erscheint  ein  beachtenswerther  Hinweis  für  eine  Abhängig- 
keit der  Art  der  Kerntheilung  von  der  stoflFlichen  Beschaffenheit  der 
chromatischen  Kemsubstanz  gewonnen  zu  sein,  womit  aber  nicht  gesagt 
sein  soll,  dass  in  dieser  supponirten  Abhängigkeit  auch  die  alleinige  Ur- 
sache für  das  Eintreten  der  directen  oder  indirecten  Theilung  gelegen 
ist.  Hier  wirken  doch  wohl  eine  Reihe  von  Momenten  mit,  unter  welchen 
auch  der  stofflichen  Beschaffenheit  der  chromatischen  Kemsubstanz  eine 
gewisse  Bedeutung  zukommen  dürfte. 

Von  dem  soeben  erörterten  Gesichtspunkte  aus  soll  nun  im  folgen- 
den auch  die  Beziehung  zwischen  der  directen  und  indirecten  Theilung 
näher  besprochen  werden.  Eine  ganze  Reihe  von  weiter  oben  bereits  er- 
wähnten Autoren  haben,  von  der  Voraussetzung  ausgehend,  dass  die  in- 
directe Theilung  als  die  complicirtere  aus  der  directen  hervorgegangen  ist, 
Uebergänge  zwischen  der  directen  und  indirecten  Theilung  angenommen» 
derart,  dass  von  der  typischen  Amitose  eine  Reihe  von  Zwischenstadien 
zu  der  typischen  Mitose  hinüberleiten  soll.  Diese  Anschauung  wird 
hauptsächlich  darauf  gestützt,  dass  diese  Zwischenstufen  gewisse  Cha- 
raktere   der  beiden   Theilungsarten    aufweisen,    und   so  ein   Bindeglied 

1)  Botan.  Zeitg.  1885,  S.  276—282. 
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zwischen  denselben  darstellen.  Dass  es  sich  bei  diesen  Zwischenstufen 
nur  um  gewisse  Charaktere  oder  Uebergänge  der  Form,  mithin  nur  um 
gewisse  äussere  Merkmale  der  beiden  Theilungsarten  und  nicht  etwa 
der  stofflichen  Beschaffenheit  der  chromatischen  Kemsubstanz  handelt, 
braucht  nicht  erst  besonders  erwähnt  zu  werden. 

Am  eingehendsten  hat  sich  Carnoy  ^)  mit  den  Beziehungen  zwischen 
directer  und  indirecter  Theilung  beschäftigt,  und  ich  will,  da  die  hier  in 
Betracht  kommenden  Thatsachen  und  Verhältnisse  von  Carnoy  zusammen- 
gefasst  und  hervorgehoben  worden  sind,  die  von  ihm  angeführten  Beweise 
für  das  Bestehen  derartiger  Uebergänge  und  Zwischenformen  gesondert 
erörtern. 

1)  Carnoy  beruft  sich  zunächst  darauf,  dass  durch  die  Arbeiten  von 
Schmitz,  Johow  u.  A.  an  den  Characeen  und  Siphonocladiaceen  Ueber- 
gänge zwischen  den  beiden  Theilungsarten  festgestellt  wurden.  Ich  will 
mich  im  Folgenden  nur  auf  die  Erörterung  der  Angaben  von  Johow 
beschränken,  da  von  demselben  eine  eingehende  Schilderung  sowie  gute 
Abbildungen  der  beobachteten  Kemtheilungen  mitgetheilt  wurden. 

Johow')  beschreibt  zunächst  die  abweichende  Chromatinanordnung 
in  den  ruhenden  Scheitelzellen  von  Chara  foeüda  (in  Form  von  Klumpen), 
derzufolge  „es  ihm  schon  von  vornherein  wahrscheinlich  war,  dass  auch 
die  Karyokinesis  nicht  in  einer  der  gewöhnlichen  Fadenmetamorphose 
entsprechenden  Weise  erfolgen  werde".  Diese  Form  der  Kerntheilung 
ist  nun  nach  den  gegebenen  Abbildungen  (Fig.  7,  8,  9,  11,  Taf.  VU) 
wohl  schon  wegen  der  Anwesenheit  der  achromatischen  Eemfigur  als 
eine,  wenn  auch  modificirte  indirecte  Theilung  aufzufassen.  Die  Ab- 
wesenheit der  typischen  Fadenfiguren  kann  hierbei  nicht  ausschlaggebend 
sein,  da  es  ja  seither  durch  zahlreiche  Untersuchungen  (Platner, 
Flemming,  Schewiakofp  u.  A.)  nachgewiesen  wurde,  dass  auch  Ghro- 
matinklumpen  oder  Kömer  die  Verlagerungen  an  der  achromatischen 
Kemfigur  durchmachen  können. 

In  anderen  Zellen  fand  Johow  wohl  ähnliche  Chromatinklumpen  im 
Kern,  bei  der  Theilung  jedoch  konnten  achromatische  Fasern  nicht 
constatirt  werden,  nur  eine  verschiedengestaltige  Zunahme  der  Ghromatin- 
körper  im  Keminnem  war  nachweisbar. 

Eine  dritte  von  Johow  hervorgehobene  Form  der  Kerntheilung  kann 
hier  füglich  unberücksichtigt  bleiben,  da  hierbei  nur  eine  Kemvermehrung, 
aber  keine  Zelltheilung  eintritt,  die  Veränderungen  im  Kern  hier  also 
nicht  von  einer  Zellenneubildung  gefolgt  sind. 

Zwischen  den  beiden  erstgenannten  Theilungsformen  des  Kernes  hat 
nun  Johow  mit  Bezug  auf  die  in  beiden  Formen  vorhandene  Vermehrung 
der  Chromatinkörper  eine  Reihe  von  Uebergängen  aufgestellt.    Ich  glaube 


1)  La  Cellule  1885,  T.  I,  p.  395 

2)  Botan.  Zeitg.  1881,  S.  733. 
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indessen,  dass  die  verschiedenen  von  Johow  geschilderten  Theilungs- 
formen  durch  die  Anwesenheit  einer  achromatischen  Kemfigur  in  der 
einen  Keihe  von  Fällen  und  durch  die  Abwesenheit  derselben  in  anderen 
Fällen  gut  von  einander  unterscheidbar  sind.  Die  eine  Form  ist  meiner 
Aufhssung  nach  eine  wenn  auch  modificirte  indirecte  Theilung,  die 
andere  ;ist  eine  directe  Theilung.  Der  Beweis  für  die  Gegenwart  von 
üebergangsformen  scheint  mir  durch  diese  Beobachtungen  nicht  erbracht 
zu  sein. 

2)  Den  gleichen  Standpunkt  muss  ich  auch  bezüglich  der  von 
Caknoy  erwähnten  üebergänge  bei  der  Theilung  der  Protozoen  ein- 
Dehmen.  Speciell  bei  Opalina  ranarum  ist  durch  Pfitznee^)  typische 
Mitose  nachgewiesen  worden;  bezüglich  des  Actinosphaerium  Eichhornii 
bemerke  ich  nur,  dass  nach  den  Untersuchungen  Hbrtwig's  •)  ein  Kern- 
theilungsvorgang  vorliegt,  der  in  das  Bereich  der  Karyokinese  zu  stellen 
ist,  worauf  auch  Schewiakoff  *)  hinweist.  Dass  der  indirecten  Theilung 
gerade  bei  den  Protozoon  mancherlei  Eigenthümlichkeiten  zukommen, 
die  bei  den  Metazoen  nicht  vorhanden  sind,  darauf  hat  ja  gerade 
Schewiakoff  in  eingehender  Weise  hingewiesen. 

3)  Caknot  beruft  sich  nun  aber  gerade  darauf,  dass  man  gewisse 
Formen  der  indirecten  Theilung  (Kinase  Interieure)  als  üebergangs- 
formen zur  directen  Theilung  aufzufassen  habe,  namentlich  könne  sich 
bei  den  Decapoden  und  Grustaceen  die  typische  Mitose  (Kinese)  all- 
mählich zur  Amitose  (Akinese,  Stenose)  abändern.  Caknoy  stützt  sich 
dabei  vorwiegend  auf  den  Umstand,  dass  bei  gewissen  Zellen  während 
der  indirecten  Theilung  die  Kemmembran  erhalten  bleiben  kann,  die 
ja  bekanntlich  bei  der  directen  Theilung  stets  vorhanden  ist.  Soweit 
ich  aber  zu  urtheilen  vermag,  weist  doch  dieser  Umstand,  wie  auch 
Waldeter*)  hervorhebt,  nur  darauf  hin,  dass  eine  indirecte  Kern- 
theilung  auch  bei  erhaltener  Kemmembran  vor  sich  gehen  kann.  Des- 
halb ist  aber  doch  die  indirecte  Theilung,  die  bei  erhaltener  Kem- 
membran vor  sich  geht,  wesentlich  verschieden  von  der  directen  Theilung, 
die  innerhalb  der  geschlossenen  Kemmembran  erfolgt,  wie  ja  ein  Blick 
auf  die  diesbezüglichen  Figuren  lehrt.  Die  Gegenwart  oder  Abwesen- 
heit der  Kemmembran  bei  der  Theilung  kann  eben  nicht  als  das 
wesentliche  Unterscheidungsmoment  der  beiden  Theilungsarten ,  das  Er- 
haltenbleiben der  Kemmembran  bei  der  indirecten  TheUung  daher  auch 
noch  nicht  als  das  Zeichen  eines  Ueberganges  zur  directen  Theilung 
bezeichnet  werden.  Auch  Pfitzner  und  Schewiakoff  haben  die  Per- 
sistenz der  Kernmembran   bei  der  indirecten  Theilung  gewisser  Zellen 


1)  Morphol.  Jahrb.  1886,  XI,  S.  454  f. 

2)  Jen.  Zeitschr.  f.  Naturw.  1884,  XVII,  .p.  500  f. 

3)  a.  a.  0.  p.  248. 

4)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  1888,  XXXII,  S.  35  f. 


Digitized  by 


GoogI( 


268  M.  Löwit, 

coDstatirt,  ohne  aber  hierin  schon  einen  Uebergang  zur  Amitose  zu 
erblicken. 

Es  dürfte  hier  am  Platze  sein,  die  wesentlichen  Charaktere  der  beiden 
Theilungsarten   in  Kürze  zu  berühren. 

Als  die  wesentlichen  Charaktere  der  indirecten  Kerntheilung  glaube 
ich  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnisse  entsprechend,  ganz 
abgesehen  von  der  stofllichen  Beschaffenheit  der  chromatischen  Kem- 
substanz,  die  Gegenwart  einer  achromatischen  Kernfigur,  die  mit  einer 
gewissen  Gesetzmässigkeit  erfolgende  Bewegung  der  chromatischen  Substanz 
an  der  achromatischen  Kemfigur,  sowie  eine  Reihe  von  Vorgängen  be- 
zeichnen zu  sollen,  welche  eine  gleichmässige  Vertheilung  der  chro- 
matischen Substanz  in  den  neugebildeten  Kernen  bewirken.  Innerhalb 
dieser  Grenzen  ist  wahrscheinlich  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  der 
Formen  möglich,  und  gerade  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  haben  die 
Beobachtungen  von  Carnoy  eine  Fülle  von  Erscheinungen  bei  der 
indirecten  Theilung  kennen  gelehrt. 

Als  die  wesentlichen  Charaktere  der  directen  Theilung  glaube  ich 
auf  Grund  der  mitgetheilten  Beobachtungen  zunächst  auf  die  Abwesen- 
heit der  soeben  für  die  indirecte  Theilung  angeführten  formalen  Ver- 
hältnisse hinweisen  zu  sollen.  Abwesenheit  der  achromatischen  Kem- 
figur, Abwesenheit  der  mit  einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  erfolgenden 
Bewegung  der  chromatischen  Kemsubstanz  und  Abwesenheit  aller  auf 
eine  gleichmässige  Vertheilung  der  chromatischen  Substanz  in  den  neu- 
gebildeten Kernen  bezüglichen  Momente.  Die  Mannigfaltigkeit  der  Formen 
ist  dementsprechend  bei  der  directen  Theilung  wahrscheinlich  noch  eine 
viel  grössere  als  bei  der  indirecten. 

Es  sind  das  alles  zwar  vorwiegend  negative  Charaktere  der  directen 
Theilung,  aber  gerade  dadurch  wird  ja  die  strenge' Gegenüberstellung 
der  beiden  Theilungsarten  gerechtfertigt.  Ich  brauche  wohl  nicht  darauf 
hinzuweisen,  dass  es  neben  den  negativen  auch  positive  Merkmale  der 
directen  Theilung  giebt,  unter  welchen  (Kemmembran,  Anordnung  der 
chromatischen  Kemsubstanz)  der  Beschaffenheit  des  „Chromatins"  wohl 
eine  bedeutungsvolle  Rolle  zufallen  dürfte.  Ich  glaube  aber,  dass  die 
Bemühungen,  Uebergänge  formaler  Natur  zwischen  der  directen  und 
indirecten  Theilung  aufzufinden,  insolange  nur  eine  geringe  Bedeutung 
zukommt,  als  wir  nicht  eingehendere  chemische  Kenntnisse  über  die 
Natur  der  einzelnen  bei  der  Theilung  wesentlich  in  Anspruch  genommenen 
Kemsubstanzen  besitzen. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  kann  ich  auch  die  von  Carnoy  an- 
geführten Beispiele  der  indirecten  Theilung  nicht  als  Uebergangsformen 
zur  directen  Theilung  auffassen,  sie  scheinen  mir  nur  Zeichen  der  Mannig- 
faltigkeit innerhalb  der  Formen  der  indirecten  Theilung  zu  sein,  ebenso 
wie  ich  auch  die  früher  von  mir  statuirte  divisio  indirecta  per  granula  nur 
als  eine  der  mannigfachen  Formen  auffassen  möchte,  die  bei  der  directen 
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TheiluDg  vorkommen  könneD.  Die  Bedingungen  für  das  Entstehen  dieser 
maBoigfachen  Formen  innerHalb  der  beiden  Theilungsarten  zu  ergründen, 
inuss  die  Aufgabe  weiterer  Untersuchungen  bilden. 

4)  Gaknoy  legt  weiterhin  Gewicht  darauf,  dass  man  auch  bei  der 
directen  Theilung  innerhalb  des  Kernes  Veränderungen  und  Bewegungen 
der  chromatischen  Substanz  vorfindet,  welche  an  jene  bei  der  indirecten 
Theilung  erinnern.  Dass  Veränderungen  oder,  wie  wir  gewöhnlich  sagen, 
Differenzirungen  und  Bew^ungen  im  Keminnem  dei  der  directen  Theilung 
vorkommen,  kann  ohne  Weiteres  zugegeben  werden.  Es  muss  ja  an  und 
für  sich  dahingestellt  bleiben,  ob  es  überhaupt  eine  Kerntheilung  ohne 
Bewegungs-  und  Differenzirungsvorgänge  im  Keminnem  giebt.  Die  Be- 
zeichnung akinetische  Theilung  dürfte  schon  aus  diesem  Gmnde  in 
Wegfall  zu  kommen  haben.  Aber  nicht  in  diesem  Umstände  liegt  das 
wesentliche  Moment,  sondern  in  der  Art  der  Bewegung  und  der  Diflfe- 
renzirung,  und  man  kann  daher  nicht  schon  die  im  Keminnem  bei  der 
directen  Theilung  vorhandenen  Bewegungsvorgänge  als  den  Anfang  oder 
den  Uebergang  zur  indirecten  Theilung  ansehen.  Nicht  auf  die  Be- 
wegung der  chromatischen  Substanz  im  Keminnem,  sondem  auf  die 
Art  und  Form  derselben  kommt  es  für  die  Auseinanderhaltung  der 
directen  und  indirecten  Theilung  an.  Jene  Bewegungsformen,  auf  welche 
Cabnot  sich  bei  der  Aufstellung  von  Uebergangsforraen  beruft,  gehören 
aber  nach  der  Beschreibung  und  den  beigegebenen  Figuren  doch  wohl 
schon  der  Reihe  der  indirecten,  nicht  jener  der  directen  Theilung  an. 
Ich  kann  mithin  auch  diese  Angaben  Carnoy's  nicht  als  vollgültige 
Beweise  für  die  Existenz  von  Uebergangsformen  zwischen  directer  und 
indirecter  Theilung  anerkennen.  Die  Zunahme  der  chromatischen  Kem- 
substanz  ist  kein  der  indirecten  Theilung  ausschliesslich  zukommendes 
Yorkommniss  und  kann  daher  auch  nicht  als  ein  nur  dieser  Theilungs- 
form  zukommender  Differenzirungsvorgang  angesehen  werden. 

Was  nun  die  DiflFerenzirangsvorgänge  im  Keminnem  anbelangt,  so 
kann  nach  dem  Vorausgehenden  die  Zunahme  der  chromatischen  Substanz 
bei  der  Kemtheilung  gewiss  nicht  als  ein  Charakteristikon  der  indirecten 
Theilung  bezeichnet  werden,  denn  sonst  gäbe  es,  abgesehen  von  den 
wenigen  Fällen,  wo  die  Theilung  nach  dem  REMAK'schen  Schema  erfolgt, 
überhaupt  keine  directe  Theilung,  da  doch  Zunahme  der  chromatischen 
Kerasubstanz  bei  den  im  Vorausgehenden  als  direct  bezeichneten  Theilungs- 
formen  nahezu  stets  zur  Beobachtung  kam.  Der  wesentlichste  Diffe- 
renzirungsvorgang an  der  chromatischen  Substanz  bei  der  indirecten 
Theilung  ist  wohl  die  Längsspaltung  der  Chromatinsegmente,  die  mit  der 
möglichst  genauen  Halbimng  der  Ghromatinsubstanz  bei  der  Theilung  in 
Zusammenhang  zu  bringen  ist ;  diese  wurde  aber  bisher  bei  der  directen 
Theilung  nicht  beobachtet.  Die  DiflFerenzirangsvorgänge,  die  Carnot 
für  Spirochona  gemmipara  beschreibt  und  abbildet,  scheinen  mir 
gleichsfalls  bereits  auf  einen  indirecten  Theilungsmodus  hinzuweisen. 
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5)  Carnoy  führt  weiterhin  auch  die  Gegenwart  einer  achromatischen 
Kemfigur  in  einzelnen  sich  direct  theilenden  Kernen  als  eine  Stütze 
seiner  Auffassung  an.  Ich  habe  diesen  Punkt  bereits  früher  erörtert  und 
kann  daher  auf  das  dort  Gesagte  verweisen.  Ich  selbst  habe  bei  den 
untersuchten  Fällen  der  directen  Theilung  niemals  die  Gegenwart  einer 
Eemspindel  constatiren  können. 

6)  Endlich  beruft  sich  Caknoy  darauf,  dass  in  gewissen  Organen 
directe  und  indirecte  Theilung  der  anscheinend  zu  gleichen  Functionen 
bestimmten  Organzellen  neben  einander  vorkommen  kann.  Aehnliche 
Angaben  haben  auch  Latdowsky  und  Legge  gemacht,  und  der  letztere 
Autor  meint  ^)  geradezu,  dass  mit  der  Jahreszeit  die  indirecte  in  directe 
Theilung  bei  dem  gleichen  Thiere  und  der  gleichen  Zellenart  übergehen 
kann,  w&hrend  Caknoy*)  hervorhebt,  dass  mit  dem  Alter  (der  Zelle?) 
die  indirecte  Theilung  allmählich  in  die  directe  übergehen  kann^). 

Ich  habe  bereits  früher  bemerkt,  dass  ich  mich  von  der  Gegenwart 
einer  directen  Theilung  in  den  Hodenzellen  des  Krebses,  auf  welches 
Object  sich  Carnoy  namentlich  beruft,  nicht  überzeugen  konnte.  Nur 
die  im  Hoden  eingelagerten  Blutzellen  zeigten  directe  Theilung,  die  Hoden- 
zellen selbst  stets  indirecte.  Aber  selbst  vorausgesetzt,  dass  unter  gewissen 
Verhältnissen  einzelne  Organzellen  sich  durch  directe,  andere  im  gleichen 
Organ  gelegene  sich  durch  indirecte  Theilung  vermehren,  ist  damit  schon 
ein  Beweis  fQr  den  Uebergang  der  einen  Theilungsart  in  die  andere, 
oder  für  Uebergangsformen  zwischen  beiden^  Arten  erbracht?  Ich  glaube 
doch  nicht;  die  Richtigkeit  der  Beobachtung  vorausgesetzt,  könnte  daraus 
nur  geschlossen  werden,  dass  beide  Arten  der  Theilung  in  Zellen  des 
gleichen  Organes  vorkommen  können.  Ueber  die  Beziehung  der  beiden 
Theilungsarten  zu  einander  könnte  aber  auch  aus  dieser  Beobachtung 
insolange  kein  sicherer  Schluss  gezogen  werden,  als  wir  nicht  über  die 
Verhältnisse  genauer  orientirt  sind,  welche  das  Erscheinen  der  directen 
oder  indirecten  Theilung  bedingen. 

Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  an  die  Angabe  von  Steüdel*) 
und  Naüwerck*)  über  die  Theilung  der  Muskelkörperchen  bei  der  Re- 

1)  a.  a.  0.  p.  15. 

2)  a.  a.  0.  p.  398. 

3)  Es  wird  wohl  die  Berechtigung  des  Gedankens  zugegeben  werden 
müssen,  dass  in  „alten"  Zellen  Degenerationserscheinungen  im  Kern  unter 
dem  Bilde  der  Kernfragmentimng  auftreten  können,  welche  eine  Amitose 
vortäuschen.  In  dieser  Beziehung  möchte  ich  aus  vielen  nur  auf  die  An- 
gabe von  DoGiEL  (Arch.  f.  mikr.  Anat.  XXXV,  1890,  S.  389)  verweisen, 
derzufolge  die  oberste  Epithellage  in  der  Harnblase  vieler  Säugethiere 
amitotische,  die  tieferen  Lagen  jedoch  mitotische  Theilimgen  erkennen 
lassen.  Auch  für  den  sofort  zu  erwähnenden  Wechsel  der  amitotischen 
und  mitotischen  Theilung  an  Muskelkemen  nach  Verletzungen  könnten 
analoge  Verhältnisse  gelten. 

4)  Zieglbb's  Beiträge,  1888,  IT,  S.  493  f. 

5)  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  etc.,  1890,  I,  S.  229. 


Digitized  by 


GoogI( 


Neubildung  und  Bescbaifenheit  der  weissen  Blutkörperchen.        271 

generation  der  quergestreiften  Musculatur  erinnerD.  Sie  fanden  nach  der 
Yerletzung  (am  Kaninchenmuskel)  in  den  Muskelköperchen  anfangs  nur 
directe  Theilung  ^),  nach  einiger  Zeit  jedoch  deutliche  und  stark  ver- 
breitete indirecte  Theilung  an  den  bereits  stark  vermehrten  Muskelköiper- 
chen.  Als  ein  Beweis  des  Ueberganges  der  directen  TheUung  in  die  in- 
directe können  aber  auch  diese  Befunde  nicht  aufgefasst  werden  und  wurden 
in  diesem  Sinne  auch  von  den  genannten  Autoren  nicht  gedeutet.  Der- 
artige Beobachtungen  sind  übrigens  doch  noch  zu  spärlich,  um  aus  den- 
selben bereits  die  Annahme  einer  functionellen  Gleichwerthigkeit  der  beiden 
Theflungsarten  zu  rechtfertigen.  Auf  keinen  Fall  aber  kann  ich  der  An- 
gabe von  Cabnot  *)  beipflichten,  dass  es  zwischen  den  beiden  Theilungs- 
arten  keinen  wesentlichen  Unterschied  giebt. 

Wenn  ich  nun  auch  auf  Grund  der  vorausgehenden  Erörterung  die 
bisher  als  XJebergangsformen  beschriebenen  Theilungsformen  nicht  als 
solche  und  nicht  als  einen  Beweis  fQr  das  Hervorgehen  der  indirecten  aus 
der  directen  Theilung  anerkennen  kann,  wenn  ich  mithin  die  Annahme^ 
dass  die  erstere,  als  die  complicirtere  Form,  sich  aus  der  letztem  als 
der  einfacheren  Form,  entwickelt  hat,  als  nicht  bewiesen  ansehen  muss  ^\ 
so  will  ich  doch  ausdrücklich  die  Möglichkeit  eines  derartigen  Verhaltens 
anerkennen.  Weitere  Untersuchungen  werden  erst  darüber  zu  entscheiden 
haben,  ob  die  verschiedenen  Theilungsformen,  welche  im  Bereiche  der 
directen  und  indirecten  Theilung  auftreten  können,  bloss  als  der  Ausdruck 
einer  formalen  Aenderung  oder  gleichzeitig  auch  einer  Aenderung  der  stoff- 
lichen Zusammensetzung  der  bei  der  Theilung  mitwirkenden  Kern-  (und 
Ze]l-)substanzen  aufzufassen  sind. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  nochmals  hervorheben,  dass  ich  bei  den 
sich  direct  theilenden  Zellen  die  Hauptmasse  der  chromatischen  Kem- 
substanz  stets  in  der  Form  von  Klumpen  und  Haufen  (Chromosomen),  nie- 
mals ausschliesslich  oder  vorwiegend  in  der  Form  eines  Netz-  oder  Ge- 
rüstwerkes fand.  Ich  muss  aber  besonders  betonen,  dass  auch  in  solchen 
Kernen,  wenn  nur  gerade  wenige  Chromatinklumpen  vorhanden  sind,  der 
Eindruck  eines  Netzwerkes  im  Kerne  entstehen  kann  (Taf.  XHI,  Fig.  24,  36). 
An  genügend  grossen  und  gut  fixirten  Objecten  kann  man  sich  aber  auch 
in  diesen  Fällen  davon  überzeugen,  dass  dieser  Eindruck  nur  durch  die 
dicht  über-  oder  unter  einander  vorbeiziehenden  Stützstrahlen  hervorge- 
rufen wird.  In  den  beigegebenen  Zeichnungen  entsteht  aus  demselben 
Grunde  oft  der  Eindruck  eines  Netzwerkes,  wo  im  Objecte  selbst  ein 
Netzwerk  der  feinen  chromatischen  Strahlen  nicht  bestand. 

Soweit  ich  nun  aus  der  umfangreichen  Literatur  Angaben  über  diesen 
Gegenstand  erhalten  konnte,  fand  ich  in  der  Regel  die  Gegenwart  von 

1)  Ueber  indirecte  Theilung  der  Muskelkeme  vgl.  Köllikeb,  Gewebe- 
lehre.    Leipzig  1889,  S.  59  u.  400  f. 

2)  a.  a.  0.  p.  408. 

3)  Vgl.  Köllikeb,  Gewebelehre.     Leipzig  1889,  S.  64. 
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Klumpen  oder  Körnern  oder  geradezu  von  Nucleolen  mit  einem  nur 
schwach  entwickelten  Netzwerk  chromatischer  Substanz  in  sich  direct 
theilenden  Zellen  erwähnt.  Nur  Garnoy  beschreibt  und  bildet  bei  des 
von  ihm  untersuchten  Objecten  mit  directer  Theilung  mehrfach  ein  chro- 
matisches Faden-  und  Netzwerk  ab ,  das  bei  der  Durchschnürung  des 
Kernes  einfach  durchgetrennt  wird,  und  Johow^)  erwähnt,  dass  man  in 
den  Intemodien  von  Tradescantia  zebrina  Kerne  findet,  welchen  zahl^ 
reiche  kleine,  scharf  tingirbare  Chromatinkömchen  eingelagert  sind,  während 
in  den  Blüthentheilen  derselben  Pflanze  die  sich  einschnürenden  Kerne 
ein  grobes  Ghromatingerüst  besitzen,  welches  ohne  Gestaltveränderungen 
seiner  Theile  durchgeschnürt  wird.  Beide  Kerne  theilen  sich  aber  direct  *). 
In  den  von  Johow  mitgetheilten  Abbildungen  (Fig.  96 — 101)  tritt  jedoch 
der  Eindruck  eines  chromatischen  Haufen-,  aber  nicht  eines  Netzwerkes 
hervor.  Ich  möchte  mich  indessen  vorläufig  noch  nicht  im  Allgemeinen 
darüber  aussprechen,  ob  der  chromatischen  Substanz  der  sich  direct 
theilenden  Kerne,  die  Fähigkeit  der  Netz-  nnd  Fadenbildung  abgeht;  in 
den  von  mir  untersuchten  Fällen  fand  ich  dieselbe  der  Hauptmasse  nach 
in  Haufen,  Klumpen  und  Körnern,  selten  in  unregelmässigen  Hacken  und 
Bändern,  niemals  in  einem  typischen  Netz-  oder  Fadenwerk  im  Kern  an- 
geordnet. 

ni.    Die  Beschaffenheit  des  Zellprotoplasmas  in  den 
Krebsblutzellen. 

Die  Thatsache,  dass  im  Krebsblute  fein-  und  grobkörnige  Zellen  ent- 
halten sind,  ist  bekannt,  seit  man  anfing,  diesem  Objecto  überhaupt  in 
morphologischer  Beziehung  eine  grössere  Aufmerksamkeit  zu  schenken. 
Bei  Haeckel  *)  sind  wohl  die  ersten  genaueren  Abbildungen  der  grob- 
kömigen  Zellen  zu  finden,  die  auch  noch  in  unveränderter  Form  in  die 
letzte  Auflage  der  Gewebelehre  von  Köllikeb  übergegangen  sind. 
Haeckel  war  bereits  die  verschiedene  Grösse  dieser  Kömer  und  ihre 
stark  lichtbrechende,  hellglänzende  Beschaffenheit  aufgefallen.  Haupt- 
sächlich dieses  letzten  Umstandes  halber  wurden  sie  wohl  auch  yon 
Haeckel  mit  Wahrscheinlichkeit  für  Fett  angesprochen. 

Heitzmann  und  Frommann  hatten  die  Krebsblutkörperchen  gerade 
mit  Rücksicht  auf  die  Beschaffenheit  des  Zellprotoplasma  zum  Gegen- 
stande sehr  eingehender  Studien  gemacht,  und  der  letztere  hatte  bereits 
auf  die  Gegenwart  vollständig  hyaliner  (homogener),  feinkörniger  und 
grobkörniger  Krebsblutzellen    hingewiesen,     lieber   die  Bedeutung    und 

1)  Botan.  Zeitg.  1881,  S.  747. 

2)  Es  wurde  übrigeDs  bereits  von  verschiedenen  Seiten  darauf  hinge- 
wiesen, dass  nicht  jede  Einschnürung  am  Kerne  bereits  als  der  Ausdruck 
einer  Theilungserscheinung  angesehen  werden  darf,  was  ich  vollständig 
zu  bestätigen  in  der  Lage  bin. 

3)  Müllbb's  Archiv  f.  Anat.  u.  PhysioL,  1887,  S.  611. 
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Beschaffenheit  der  feinen  und  groben  Kömer  bat  sich  Frommann  auf 
Omnd  Yon  Umwandlungen,  welche  die  Zellen  ausserhalb  des  Organismus 
erleiden,  dabin  ausgesprochen,  dass  die  Kömchen  sowohl  wie  die  Körner 
xmn  Aufbau  des  Kerns  und  zur  Umwandlung  der  „Kernanlage^*  in  den 
definitiven  Kern  verwendet  werden.  Dem  entsprechend  glaubt  Frommann  ^) 
auch,  dass  die  Kömchen  and  die  Körner  „nucleinhaltige  Einlagerangen^' 
oder  „Modificationen  des  Nucleins^^  enthalten  ^). 

Auf  die  von  Hbitzmanv  im  Protoplasma  der  Krebsblutzellen  be- 
schriebenen netzförmigen  Structuren  komme  ich  später  noch  zurück. 

Einen  wesentlich  anderen  Standpunkt  hat  N.  Wagner')  über  Be- 
deutung und  Beschaffenheit  der  groben  Körner  in  den  Blutzellen  niederer 
Thiere  eingenommen.  Er  weist  auf  die  grosse  Verbreitung  derartiger  Zellen 
bei  den  Echinodermen  hin,  während  Gattaneo^)  dieselben  erst  vor 
kurzem  bei  den  Mollusken  und  Arthropoden  genauer  verfolgt  hat.  Wagner 
stellt  die  Vermuthung  auf  und  Cattaneo  hat  sich  ihm  hierin  ange- 
schlossen, dass  die  groben  Körner  ein  Verdauungsferment  darstellen,  be- 
stimmt, die  mit  der  Nahrang  aufgenommenen,  nicht  assimilirbaren  Eiweiss- 
körper  in  eine  assimilirbare  Form  umzuwandeln.  Wagner  vermuthet, 
dass  gerade  diese  Zellen  für  die  Ernährung  und  Bildung  der  verschie- 
denen Gewebszellen  von  Belang  sind. 

Die  im  Folgenden  mitzutheilenden  Untersuchungen  verfolgen  haupt- 
sächlich den  Zweck,  mit  Hülfe  der  farbenanalytischen  und  mikrochemischen 
Methoden  Aufschluss  über  die  groben  Körner  der  sogenannten  Kömer- 
zellen des  Krebsblutes  zu  erhalten,  die  ja  in  so  mancher  Beziehung  eine 
gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  grobgranulirten  Leukocyten  des  Blutes  der 
Wirbelthiere  darbieten. 


Bezüglich  der  von  Cattaneo  ^)  für  Mollusken  und  Arthropoden  ein- 
gehend erörterten  Frage,  ob  die  weissen  Blutzellen  schon  im  möglichst 
frischen  Zustande  am  Objectträger  oder  innerhalb  der  Circulation  Fort- 
sätze besitzen,  muss  ich  für  den  Flusskrebs  bemerken,  dass  ich  bei  der 
von  mir  geübten  und  früher  bereits  beschriebenen  Methode  der  Fixirang 
der  Zellen  sowohl,  als  auch  innerhalb  der  Circulation  ^)  fortsatzlose,  mehr 
oder  weniger  mnde  und  spindel-  und  birnförmige  Zellen  beobachtet  habe. 

1)  Jen.  Zeitschr.  f.  Naturw.,  1884,  XVII,  8.  27  f.,  44  f. 

2)  Ueber  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von  extranucleärem  Nnclein 
vgl  Zachabias  (Bot.  Zeitung  1887,  S.  297  ff.)- 

3)  Zoolog.  Anzeiger  1885,  S.  386  ff. 

4)  a.  a.  0. 

5)  a.  a.  0. 

6)  Lebende  Krebse  verharren,  auf  den  Rücken  gelegt,  oft  lange  Zeit, 
wie  es  scheint,  in  schlafähnlichem  Znstande  in  derselben  Lage.  In  passender 
Stellung  kann  man  dann  in  der  meist  hinreichend  breiten  Qnemaht  zwischen 
den  beiden  Abtheilnngen  des  Telson  das  im  lebenden  Organismas  strömende 
Blut  mit  genügend  starken  Vergrösserungen  beobachten. 

Zicflar,  Beltrtctt  zur  path.  Anat.    X.  Bd.  13 
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Auch  Gattaneo  ^)  erwähnt,  dass  er  im  lebenden  Leibe  von  Cardniis 
maenas  derartige  spindel-  und  bimf5nnige  Zellen  gesehen  hat.  Ich  kann 
mich  jedoch  der  von  Gattaneo  ausgesprochenen  Anschauung  nicht  a&- 
schliessen,  dass  derartige  Zellen  bereits  als  mit  Fortsätzen  versebene  an- 
zusprechen sind;  ich  glaube  mich  vielmehr  davon  überzeugt  zu  haben^ 
dass  derartige  Formen  unter  dem  Einflüsse  der  Strömung  des  Blutes  zu 
Stande  kommen  und  wieder  verschwinden  können,  mithin  wahrscheinlidi 
nur  scheinbare  Fortsätze  besitzen.  Wirkliche  Fortsätze,  wie  sie  Gattaneo 
abbildet  und  wie  sie  auch  an  einigen  der  hier  beigegebenen  F^^uren 
(Taf.  XIV,  Fig.  55,  60,  93,  und  Taf.XV,  Fig.  106,  107, 111, 126, 134)  zu 
sehen  sind,  habe  ich  im  strömenden  Blute  nie  gesehen;  sie  entstehen 
meiner  Auffassung  nach  stets  ausserhalb  des  Organismus  und  sind  wohl 
auf  die  Berührung  der  Zellen  mit  einem  Fremdkörper  und  auf  die  Aus- 
lösung amöboider  Bewegungen  zurückzuführen. 

Das  Protoplasma  der  Erebsblutzellen  ist  nun,  wie  bereits  bemerkt 
wurde,  in  einzelnen  Zellen  vollständig  homogen  (hyalin),  in  anderen  theil- 
weise  homogen,  theilweise  mit  schwachen  Kömchen  durchsetzt,  in  noch 
anderen  nahezu  vollständig  mit  schwachen  oder  mit  groben  Körnern  er- 
füllt; auf  diese  Weise  entsteht  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  bezüglich  de& 
Aussehens  des  Zellleibes.  Die  kömigen  Zellen  wurden  von  Gattaneo*) 
als  die  normal  tunctionirenden ,  die  hyalinen  als  in  einer  regressiven 
Phase  befindliche  bezeichnet.  Für  den  Flusskrebs  kann  ich  mich  dieser 
Aufiiassung,  wie  aus  dem  Folgenden  erhellen  wird,  nicht  anschliessen ; 
hyaline,  fein-  und  grobkömige  Zellen  bilden  hier  vielmehr  eine  zusammen- 
hängende Reihe,  die  mit  den  hyalinen  Zellen  beginnt  und  mit  den  grob- 
körnigen ihren  Abschluss  findet. 

Dagegen  fand  ich  die  von  Gattaneo  an  verschiedenen  Mollusken 
und  Arthropoden  hervorgehobene  Angabe  auch  für  den  (von  Gattaneo 
nicht  untersuchten)  Flusskrebs  bestätigt,  dass  zahlreiche  fein-  und  grob- 
kömige Zellen  von  einer  hyalinen  Randschicht  (Ektoplasma)  umschlossen 
sind  (Taf.  XIV,  Fig.  38,  61,  66,  68,  84,  85,  87,  97,  98  etc.),  und  dass 
es  wahrscheinlich  diese  ist,  welche  sich  an  der  Aussendung  der  Fortsätze 
betheiligt,  weshalb  man  sie  nach  Brass  ^)  wohl  auch  als  „Bewegungs- 
plasma^'  oder  als  motorisches  Plasma  bezeichnen  kann.  Nur  ausnahms- 
weise sieht  man  in  den  homogenen  Fortsätzen  vereinzelte  feine  oder  grobe 
Körner  (Fig.  53,  55,  60),  welche  wohl  durch  Hinübertreten  aus  dem 
„Kömerplasma^^  in  die  Fortsätze  hineingelangt  sind. 

Auf  Gmnd  einzelner  mikrochemischer  Reactionen ,  namentlich  jener 
mit  10  und  20 ^/o  Kochsalzlösung,  ist  es  mir  wahrscheinlich  geworden, 
dass  der  Zellleib  der  Krebsblutzellen  nach  aussen  hin  durch  eine  beson- 
dere   membranartige    Schichte  (Zellmembran)    abgegrenzt    wird  („Hüll- 

1)  Archives  itaüennes  de  biolog.,  1888,  T.  X,  p.  267  f. 

2)  Archives  ital.  de  biologie  a.  a.  0. 

3)  Die  Organisation  der  thierischen  Zelle.     Halle  a./S.  1884,  S.  20. 
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plasma^').  Während  nämlich  durch  die  genannten  Reagentien  Kerninhalt 
und  Zellinhalt  nahezu  vollständig  aufgelöst  wird,  bleibt  die  Eemhöhle 
und  der  Zellleib  durch  je  eine  scharf  conturirte,  wie  es  scheint  structur- 
lose  Hülle  abgegrenzt.  Auch  Gabnot  ^)  fand  in  den  amöboiden  Hoden- 
zeUen  der  Arthropoden  eine  Zellmembran  und  weist  auf  die  Möglich- 
keit des  Vorkommens  amöboider  Bewegungen  beim  Vorhandensein  einer 
Zellmembran  oder  vielmehr  einer  membranartigen  Umgrenzungsschichte  hin. 

Was  nun  die  groben  Körner  der  Krebsblutzellen  anbelangt,  so  bieten 
dieselben  an  frischen  Präparaten  ein  hellglänzendes,  fettartiges  Aussehen 
dar,  sie  zeigen  in  den  verschiedenen  Zellen,  oft  innerhalb  einer  Zelle, 
verschiedene  Grösse  von  kleinen  hellglänzenden,  scharf,  aber  überhaupt 
niemals  doppelt  conturirten  Kömchen  bis  zu  ebensolchen  Tropfen  oder 
Kugeln  von  1—3  fi  Durchmesser;  die  Färbung  derselben  ist  grau  mit 
einem  deutlichen  Stich  ins  Gelbliche;  ab  und  zu  bemerkt  man  in  einzelnen 
grösseren  Körnern  vacuolenartige  Bildungen;  die  Form  der  Körner  ist 
meistens  kreisrund,  doch  kommen  auch  ovale  oder  elliptische  und  ver* 
einzelt  auch  stäbchenförmige  Bildungen,  wenn  auch  selten,  vor;  echte 
Krystall-  oder  mehr  krystalloide  Formen  habe  ich  innerhalb  der  Krebs- 
blutzellen niemals  beobachten  können,  wodurch  sich  diese  Kömer  und 
Bläschen  schon  wesentlich  von  den  Dotterplättchen  (namentlich  der  Fische 
und  Batrachier)  unterscheiden,  mit  denen  sie  sonst  mancherlei  Aehnlich- 
keiten  besitzen  (Ranvier  ^).  Mehr  vermochte  ich  an  den  frischen  Präpa- 
raten über  die  Beschaffenheit  der  Körner  und  Kömchen  nicht  zu  erkennen. 

Beobachtet  man  jedoch  die  Zellen  einige  Zeit  unter  dem  Mikroskope, 
dann  constatirt  man,  dass  sich  eine  Art  fliessender  Bewegung  in  der 
Substanz  der  groben  Körner  einstellt,  in  Folge  welcher  allerhand  Ver- 
ändemngen  in  der  Substanz  derselben  eintreten.  Man  erkennt,  dass 
diese  die  Fähigkeit  besitzt,  innerhalb  oder  ausserhalb  der  Zellen  sehr 
blass  conturirte  Netze  mit  engeren  oder  weiteren  Maschen,  sowie  eigen- 
thümlich  gestaltete  Körper  zu  bilden,  die  am  meisten  an  die  bekannten 
Myelinformen  des  Nervenraarkes  erinnern.  Auf  alle  diese  Verhältnisse 
soll  aber  hier  nicht  weiter  eingegangen  werden,  da  ich  den  von  Heitz- 
HANN  und  Frommann  gerade  über  diesen  Punkt  gegebenen  ausführlichen 
Schilderangen  nichts  hinzuzufügen  habe;  ich  kann  mich  jedoch  weder 
der  von  Heitzmann  vertretenen  Anschauung  über  die  Bedeutung  dieser 
Art  von  Netzstructuren  im  Zellleib  der  Krebsblutkörperchen,  noch  der 
von  Frommann  hervorgehobenen  Beziehung  der  Körner  und  Körnchen 
zur  Kernumwandlung  in  der  genannten  Zellart  anschliessen.  Die  Gründe 
dieser  Differenz  habe  ich  bezüglich  der  FROMMANN'schen  Anschauung  zum 
Theil  bereits  früher  bei  der  Erörterang  der  Kernstructuren  hervorgehoben. 

Was  nun  die  Frage  der  Netzstructuren  im  Protoplasma  der  Krebs- 
blutkörperchen anbetrifft,  so  muss  ich  bemerken,  dass  ich  bei  möglichst 

1)  La  Cellule  1885,  T.  I,  p.  196. 

2)  Technisches  Lehrb.  d.  Histologie.     Leipzig  1877,  S.  159. 

18* 
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frischem  Zustande  der  Zellen  niemals  derartige  Structuren  aaffinden 
konnte.  Wohl  habe  auch  ich  Netzstructuren  im  Zellleibe  der  Krebsblat- 
körperchen  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt,  allein  dieselben  unter- 
scheiden sich  doch  in  ganz  bestimmter  Weise  von  Heitzmank's  analogen 
Beobachtungen.  Die  von  mir  gesehenen  Netzstructuren  (Fig.  27,  30,  31, 
33,  35,  43,  48)  sind  im  frischen  Präparate  nicht  sichtbar,  sie  treten  aber 
sofort  hervor,  sobald  man  die  groben  Granula  der  Zellen  in  geeigneter  Weise 
mehr  oder  weniger  zum  Verschwinden  bringt  ^).  Namentlich  die  Behand- 
lung mit  verdfinnteu  Säuren,  vor  allen  Osmiumsäure,  aber  auch  mit  anderen 
Reagentien  (kohlensaures  Natron),  zeigt,  dass  die  groben  Körner  in  eine 
netzartig  mit  engen  Maschen  angeordnete  Substanz  eingelagert  sind,  die 
von  der  Substanz  der  groben  Kömer  verschieden  ist.  Ich  habe  viele 
Versuche  auf  die  Entscheidung  der  Frage  verwendet,  ob  das  Auftreten 
des  Netzwerkes  im  Zellleibe  nach  Einwirkung  gewisser  Reagentien  nicht 
auf  eine  Umwandlung  der  Substanz  der  groben  Körner  in  eine  netzförmig 
angeordnete  zurückzuführen  ist^  eine  Anschauung,  die  Fbommann  beim 
Studium  von  Reagentienwirkung  auf  die  Krebsblutzellen  vertreten  hat 
Aber  nicht  nur  die  zahlreich  angestellten  mikroskopischen,  sondern  aach 
die  farbenanalytischen  Untersuchungen,  von  denen  später  im  Zusammen- 
hange die  Rede  sein  wird,  haben  zu  der  Anschauung  gdührt,  dass  eine 
solche  Auffassung  nicht  zulässig  ist,  dass  vielmehr  die  groben  Körner  in 
einer  netzförmig  angeordneten  Substanz  des  Zellleibee  der  Krebsblutr 
körperchen  enthalten,  oder  deutlicher  gesagt,  in  die  Maschen  derselben 
eingelagert  sind.  Von  diesem  Standpunkte  aus  sehe  ich  die  groben 
Kömer  im  Zellleib  als  Bestandtheile  des  Paraplasma  nach  Kupffer,  des 
Paramitoma  nach  Flbbuming,  das  Netzwerk  aber  als  Bestandtheil  des 
Protoplasma  nach  Kupffer,  des  Mitoma  nach  Flebiming,  des  Spongio- 
plasma  nach  Wiedebsheim')  an.  Man  könnte,  einer  Bezeichnung  Flem- 
MiNG^s  folgend,  auch  von  einer  Filarmasse  und  Interfilarmasse  in  dem 
Zellleibe  der  Krebsblutkörperchen  sprechen ,  von  welchen  aber  im  frischen 
Zustande  die  Filarmasse  durch  die  Interfilarmasse  verdeckt  wird  '). 

Für  die  morphologische  Untersuchung  der  groben  Granula  innerhalb 

1)  Fbenzel  (a.  a.  0.  S.  161)  beschreibt  nach  Einwirkung  gewisser 
Gonservirungsmittel  (Osmiumsäure ,  Pikrinschwefelsäure)  die  G^egenwart 
siebartiger  Netze  in  den  Krebsblutzellen. 

2)  Der  Ansdruck  Spongioplasma  wird  von  Wiedersheoc  (Grandrias 
der  vgl.  Anat.  d.  Wirbelth.,  Jena  1889,  S.  3  f.)  gemeinschaftlich  für  das 
Gerüstwerk  im  Kern  (Ghromatin)  und  im  ZeUleib  gebraucht;  in  diesem 
Sinne  ist  der  Ausdruck  hier  nicht  verwendet  worden. 

3)  Auf  die  inzwischen  erschienene  Arbeit  von  Gbibsbach  (Aroh.  £  mikr. 
Anat.  XXXVII)  über  das  Blut  der  acephalen  Mollusken  vermag  ich  an  dieser 
Stelle  nicht  näher  einzugehen.  Auch  er  unterscheidet  in  den  grobkörnigen 
Leukooyten  derselben  eine  gitterförmig  angeordnete  Spongiosa  und  eine 
von  dieser  umschlossene  Zwischensubstanz,  welche  letztere  er  allerdings 
for  ein  Gebilde  anzusprechen  geneigt  ist,  welches  von  der  Zelle  nur  auf- 
genommen und  weitertransportirt  wird. 
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der  Krebsblutzellen  können,  wie  aus  dem  Vorhergehenden  wohl  zur 
Genfige  erhellt,  Osmiumpräparate  nicht  verwendet  werden;  ich  benutzte 
za  diesem  Zwecke  hauptsächlich  eine  gesättigte  Sublimatlösung  in  Vh 
Kochsalz  in  der  bereits  frfiher  beschriebenen  Weise.  Sehr  brauchbare 
Uebersichtsbilder  erhielt  ich  auch  dadurch,  dass  ich  einen  Tropfen  Krebs- 
blut in  eine  verdünnte  Pikrinsäurelösung^  der  eine  geringe  Menge  Jod- 
Jodkaliumlösung  zugesetzt  war,  auf  den  Objectträger  brachte  und  sofort 
oder  nach  kurzer  Zeit  untersuchte.  Abgesehen  nämlich  von  der  raschen 
Abtödtang  und  Fixirung  der  Zellen  besitzt,  wie  später  noch  zu  erörtern 
sein  wird,  die  Pikrinsäure  auch  in  verdünnten  Lösungen  die  Eigenschaften, 
die  groben  Granula  innerhalb  des  Zellleibes  zu  färben.  Ganz  das  Gleiche 
gilt. auch  für  die  feinen  Körnchen,  wenigstens  für  zahlreiche  derselben. 
Verdünnte  Jod-Jodkaliumlösungen  wirken  ebenso,  und  durch  jede  einzehie 
dieser  Flüssigkeiten  oder  durch  Vermischung  beider  kann  man  bereits 
recht  instmctive  Bilder  über  die  feinen  und  groben  Granula  des  Zellleibes 
erhalten.  Nach  derartigen  Präparaten,  die  allerdings  nicht  conservirt 
werden  können,  sind  die  Figuren  51—56  auf  Tat  XIV  gezeichnet. 

In  allen  derartigen  Präparaten  findet  man  eine  Reihe  von  Zellen,  in 
deren  Zellleib  keine  Spur  einer  gelben  Körnung  zu  sehen  ist  (Fig.  51), 
während  in  zahlreichen  andern  Zellen  derselben  Präparate  Zellen  mit 
mehr  oder  weniger  dichter  und  grosser  gelber  bis  gelbbrauner  Granu- 
lirung  angetroffen  werden  (Fig.  52—56).  Man  erhält  bei  der  Durchsicht 
derartiger  Präparate  den  Eindruck,  dass  hier  eine  ganz  exquisite  elective 
Färbung  vorliegt,  der  zufolge  gewisse  innerhalb  des  Zellleibes  gelegene 
kleinste  Kömchen  vor  andern  dem  äusseren  Ansehen  nach  ganz  gleich  be* 
schaffenen  durch  ihre  gelbe  Färbung,  d.  i.  durch  die  Aufnahme  der  früher 
genannten  gelbfärbenden  Substanzen,  hervorgehoben  werden;  man  erhält 
weiterhin  den  Eindruck,  als  ob  die  kleinen  gelben  Granula  durch  Massen- 
zunahme allmählich  in  die  grösseren  Kömer  und  in  die  grossen  tropfen- 
förmigen Bläschen  (Fig.  54,  55)  übergehen  würden,  die  oft  in  solchen 
Massen  im  ZeUleib  vorhanden  sein  können,  dass  der  Kem  geradezu  ver- 
deckt (Fig.  56),  oft  nur  eben  durchschimmernd  erscheinen  kann.  Der- 
artige Zellen  mögen,  abgesehen  von  dem  früher  bereits  über  diesen  Punkt 
Mitgetheilten,  wohl  zur  Aufstellung  der  kernlosen  Zellen  im  Krebsblute 
Veranlassung  gegeben  haben.  Durch  Lösung  der  groben  Granula  (mit 
verdünnten  Säuren)  oder  (ohne  vorausgegangene  Lösung,  aber)  durch  gleich- 
zeitige Anwendung  kem&rbender  Mittel  (vgl.  Fig.  70,  Taf.  XIV  und 
Fig.  136,  Taf.  XV)  kann  man  sich  stets  von  der  Anwesenheit  gut  ent- 
wickelter Kerne  auch  in  derartigen  Zellen  überzeugen. 

Gerade  das  Verhalten  der  Kömchen  und  Kömer  gegen  Jod-Jod- 
Kalium  legte  die  Vermuthung  nahe,  dass  dieselben  Glykogen  enthalten; 
in  dieser  Vermuthung  wurde  ich  noch  dadurch  bestärkt,  dass  bei  Ver- 
wendung concentrirter  Lösungen  (die  gebräuchliche  LuooL'sche  Lösung) 
überall  da,  wo  die  Kömer  dicht  neben  und  über  einander  lagen,  zwar 
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keine  mahagonibraune,  aber  doch  eine  deutliche  dunkelbraune  Färbung 
derselben  hervortrat.  Allerdings  konnte  die  für  Glykogen  charakteristi- 
sche Färbung  an  isolirt  liegenden  Körnern  nicht  erkannt  werden,  an 
solchen  war  nur  ein  mehr  oder  weniger  gesättigtes  Gelb  nachweisbar; 
andererseits  konnte  ich  mich  aber  da,  wo  eine  Braunfarbung  vorhanden 
war,  davon  überzeugen,  dass  dieselbe  beim  Erwärmen  schwindet  und  nach 
dem  Erkalten  wiederkehrt  (Babfubth)*). 

Um  nun  darüber  Gewissheit  zu  erlangen,  ob  die  Krebsblutzellen  und 
das  Krebsblut  überhaupt  Glykogen  enthalten,  habe  ich  das  Blut  von 
hundert  Krebsen  nach  der  von  Külz')  für  die  Glykogendarstellung  an- 
gebenen Methode  verarbeitet,  aber  keine  Glykogenreaction  und  auch  keine 
Zuckerreaction  in  der  eingeengten  Flüssigkeit  erhalten;  ich  halte  es  da- 
her für  ausgeschlossen,  ilass  die  Kömer  und  Körnchen  des  Krebsblutes 
grössere  Mengen  von  Glykogen  enthalten. 

Um  nun  auf  anderm  Wege  nähere  Aufschlüsse  über  die  Kömer  und 
Kömchen  der  Krebsblutzellen  zu  erlangen,  habe  ich  mich  der  von  Ehr- 
lich und  seinen  Schülern  mit  so  viel  Erfolg  angewandten  farbenanalyti- 
schen  Untersuchung  zugewendet.  Zu  diesem  Behufe  wurden  die  mit  con- 
centrirter  Sublimatlösung  fixirten  Präparate  gehörig  abgespült  und  mit 
der  Ehrlich  -  BiONDi'schen  Flüssigkeit')  gefärbt,  die  für  die  Differen- 
zimng  der  verschiedenen  Leukocytenformen  schon  so  manchen  Dienst  ge- 
leistet hat  (Ehrlich,  Biondi,  Heidenhain).  Ein  Tropfen  des  concen- 
trirten  Farbengemisches  wird  direct  auf  das  Präparat  gebracht,  nach 
1 — 2  Minuten  abgespült,  worauf  das  Object  sofort  in  Wasser,  reinem 
Glycerin,  oder  in  einem  Glycerin,  dem  etwas  von  der  Ehrlich-Bioitdi- 
schen  Flüssigkeit  zugesetzt  wird,  untersucht  werden  kann.  Die  auf  diese 
Weise  hergestellten  Präparate  sind  jedoch  nicht  farbenbeständig,  schon 
nach  1 — 2  Stunden  beginnen  sie  zu  verblassen,  und  nach  einigen  Tagen 
sind  die  meisten  Präparate  vollständig  entfärbt. 

Das  Studium  derartiger  Objecte  hat  nun  ergeben,  dass  zahlreiche, 
theils  völlig  homogene  (Fig.  57,  59),  theils  fein  granulirte  Zellen  (Taf.XIV, 
Fig.  58,  60,  61,  62)  vorhanden  sind,  deren  Kern  wohl  in  der  charakteristi- 
schen Weise  grün  bis  blaugrün  gefärbt  ist,  deren  Zellleib  jedoch  im 
Gegensatze  zu  den  meisten  Zellen  keinerlei  roth  gefärbte  Bestandtheile 
enthält.  Viele  der  vorhandenen  Zellen  lassen  in  der  Zellsubstanz  ver- 
schieden geformte  Vacuolen  (Taf.  XIV,  Fig.  60,  61,  62)  erkennen,  auf  die 
ich  später  nochmals  zurückzukommen  haben  werde. 

Die  meisten  Zellen  weisen  in  der  Zellsubstanz  rothe  Granula  (Taf.  XIV, 
Fig.  63 — 70)  auf,  die  verschiedenartig  um  den  Kern  herum,  oft  an  beiden 
Polen  desselben,  oft  nur  an   einem  gelagert  sein  können,  die  von  ganz 

1)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  1885,  XXV,  S.  261. 

2)  Zeitschrift  f.  Biologie,  XXII,  S.  161  f. 

3)  Vgl.  die  Angabe  bei  Heidenhein  (Pflüobr's  Archiv  1888,  Bd.  43, 
Suppl.-Bd.,  S.  40)  über  die  Zusammensetzung  der  Flüssigkeit. 
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zarten  Pünktchen  bis  zu  den  groben  tropfen-  oder  kömerförmigen  Ge- 
bflden  der  Figuren  69  und  70  alle  möglichen  Abstufungen  und  Ueber- 
gänge  erkennen  lassen,  und  auch  in  der  Färbung  mancherlei  Differenzen 
vom  blassen  zum  dunkeln  Roth,  manchmal  auch  zum  Violett  aufweisen. 
Die  in  den  Präparaten  vorhandene  Mannigfaltigkeit  sowohl  der  Form  der 
Granula,  als  auch  des  Farbentones  derselben  wird  durch  die  beigegebenen 
Abbildungen  theilweise  wiedergegeben.  Die  besten  Abbildungen  bleiben 
hier  der  coloristischen  Schönheit  der  Präparate  gegenüber  mit  den  in 
den  einzelnen  Zellen  scharf  hervortretenden  differenzirten  Partieen  immer 
nur  ein  Nothbehelf. 

Bezüglich  der  rothgefärbten  Granula  im  Zellleibe  muss  ich  bemerken, 
dass  überall  da,  wo  die  groben  Körner  sehr  dicht  beisammen  lagen,  eine 
dunkelrothe,  wo  sie  mehr  vereinzelt,  oder  wo  nur  feinere  Kömchen  im 
Zellleibe  enthalten  waren,  eine  heller  rothe  Färbung  derselben  vorhanden 
war.  Uebrigens  waren  an  vielen  Zellen  Differenzen  der  Farbenintensität 
in  den  Körnungen  vorhanden,  ohne  dass  die  mehr  oder  minder  dichte 
Lagerung  der  Granulationen  dafür  hätte  verantwortlich  gemacht  werden 
können.  Sghwabzb  (Ehelich)  > )  hat  für  ähnliche  Verhältnisse  (an  er- 
hitzten Präparaten)  auf  den  differenten  Wassergehalt  der  Körnungen  Be- 
zug genommen. 

Der  Kern  war  meistens  deutlich  kenntlich,  nur  in  wenigen  Zellen 
war  er  durch  grobe  Granula  ganz  verdeckt  und  seine  Anwesenheit  konnte 
nur  an  einem  echwacben  grünen  Schimmer  erkannt  werden.  An  vielen 
Zellen  Hessen  die  Granula  eine  deutliche  Yiolettfärbung  sowohl  an  kleineren 
als  auch  an  grösseren  Körnern  erkennen.  Auf  Grund  dieser  differenten 
Färbung,  namentlich  mit  Bezug  auf  das  Auftreten  des  violetten  Farben- 
tons an  den  Granulationen  einzelner  Zellen,  könnte  daran  gedacht  werden, 
dass  zwei  verschiedene  Körnungen  oder  Granulationen  in  den  Krebsblut- 
zellen enthalten  sind,  von  denen  die  eine  in  der  EnBLiCH-BiONDi'schen 
Flüssigkeit  sich  bell-  oder  dunkelroth,  die  andere  sich  violett  färbt.  Im 
Anschlüsse  an  die  Erfahrungen  von  Ehruch')  müsste  dann  die  violette 
Körnung  als  die  neutrophile,  die  rothe  als  die  acidophile  oder  eosino- 
phile bezeichnet  werden. 

Allein  abgesehen  davon,  dass  die  von  Ehruch  an  seinen  Objecten 
gewonnenen  Erfahrungen  überhaupt  nicht  ohne  Weiteres  auf  das  Krebs- 
blut übertragen  werden  konnten,  sprachen  auch  folgende  Beobachtungen 
geradezu  gegen  die  Anschauung,  dass  die  oben  angeführte  difierente 
Färbung  als  der  Ausdruck  einer  neutrophilen  und  acidophilen  Körnung 
anzusehen  ist 

In  den  nach  Eubligh^s  Angaben ')  hergestellten  neutralen  Farben- 
gemischen von  Metbylgrün-Säurefuchsin  oder  Methylenblau-Säurefucbsin 

1)  Ueber  eosinophile  Zellen.     Inaag.-Diss.,  Berlin  1880,  S.  36. 

2)  Gharit^-Annalen,  1884,  IX,  S.  107  f. 

3)  Zeitschrift  f.  klin.  Medic,  1880,  I,  S.  558. 
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färben  sich  die  Körnungen  aller  Zellen  an  entsprechend  bergeatellteD 
Präparaten  in  dem  der  betreffenden  Neutralfarbe  (nach  Ehsligh)  ent- 
sprechenden Farbentone.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  müssten  die 
Granulationen  der  Krebsblutzellen  in  ihrer  Gesammtheit  als  neutrophile 
bezeichnet  werden. 

Behandelt  man  jedoch  analog  hergestellte  Präparate  mit  sauren  Ani- 
linfarben (nach  Ehblich),  so  erhält  man  auch  hier  ganz  charakteristisdie 
und  elective  Färbungen  der  Granulationen.  Von  den  sauren  Farbstoffen 
wurden  in  Verwendung  gezogen :  Eosin,  Pikrinsäure,  Orange  G,  Bordeaux 
und  Säurefuchsin,  und  zwar  sowohl  in  wässeriger  als  in  glyceriniger  Lö- 
sung. Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  müssten  die  Granulationen  der 
Krebsblutzellen  auch  als  oxyphile  oder  acidophile  nach  Ehrlich  bezeichnet 
werden. 

Basophile  Granulationen  konnte  ich  in  den  Krebsblutzellen  nicht 
nachweisen. 

Ein  bemerkenswerthes  Verhalten  der  untersuchten  Granulationen 
gegen  saure  und  neutrale  Farbstoffe  verdient  noch  besonders  hervorge- 
hoben zu  werden.  Es  tritt  nämlich  eine  tadellose  Färbung  mit  den 
sauren  Farbstoffen  nur  dann  ein,  wenn  der  Bluttropfen  unmittelbar,  nach- 
dem er  auf  das  Deckglas  gebracht  wird,  mit  dem  Fixirungsmittel  (Subli- 
mat) behandelt  wird.  Wartet  man  jedoch,  ehe  man  das  Sublimat  ein- 
wirken lässt,  auch  nur  wenige  Minuten  (2—3)  ab,  etwa  so  lange,  bis  die 
Mehrzahl  der  Blutzellen  am  Deckglase  haftet,  dann  bleibt  die  Färbung 
mit  den  sauren  Farben  (namentlich  mit  Eosin  oder  Orange  G)  entweder 
vollkommen  aus,  oder  sie  tritt  nur  ganz  schwach  und  unvollkommen  ein^ 
während  die  Färbung  mit  den  neutralen  Farben  in  dem  gleichen  Grade 
wie  an  dem  ganz  frisch  fixirten  Präparate  eintritt.  Es  liegt  hier  gewisa. 
nahe,  daran  zu  denken,  dass  an  den  vor  der  Fixation  einige  Zeit  sich 
selbst  überlassenen  Krebsblutzellen  durch  Plasmoschise  0  gewisse  Ver- 
änderungen eingetreten  sind,  welche  das  differente  Verhalten  gegen  die 
genannten  Farbstoffe  bewirken ;  es  wäre  aber  auch  möglich,  dass  bei  den 
genannten  Zellen  eine  Aenderung  des  Wassergehaltes  der  Granulationen 
für  sich  allein  als  Ursache  des  Verhaltens  gegen  die  beiden  Farbstoff- 
reihen anzusehen  ist.  Ich  bin  in  eine  Untersuchung  dieser  Verhältnisse 
nicht  eingetreten,  da  sie  fQr  die  von  mir  verfolgten  Zwecke  von  minderem 
Belange  erschien ;  ich  bemerke  nur,  dass  Ehblich  ')  fQr  seine  a-,  ß- 
(und  auch  für  die  y-  und  d-)  Granulationen  einen  entschiedeneu  Einflusa 
des  Wassergehaltes  der  Körnung  auf  das  Resultat  der  Färbung  nach- 
weisen konnte.  Allerdings  handelt  es  sich  aber  bei  den  Angaben  Ehr- 
liches um  wesentlich  andere  Verhältnisse  als  in  dem  vorliegenden  Falle» 
die  eine  nähere  Vergleichung  der  eben  erwähnten  Färbungsdifferenzen  über- 
haupt nicht  zulässig  erscheinen  lassen. 

1)  Zieglbr's  Beiträge  etc.,  1889,  V,  S.  489  f. 

2)  Verhandlungen  d.  physiol.  Ges.  in  Berlin,  16.  Mai  1879. 
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Ans  den  angeführten  farbenanalytischen  Untersuchungen  der  Granu- 
lationen der  Krebsblutzellen  ergab  sich,  dass  dieselben  eine  grosse  Affi- 
nität zu  den  sauren  und  neutralen  Anilinfarben  (nach  Ehbuch)  besitzen, 
und  dass  sie  die  Fähigkeit,  sich  mit  den  ersteren  zu  färben,  unter  ge- 
wissen Verhältnissen  einbüssen  können,  während  sie  sich  dann  noch  immer 
mit  den  neutralen  Farben  in  charakteristischer  Weise  färben.  Ich 
bemerke  hier  nochmals,  dass  sich  diese  Verhältnisse  nur  auf  Sublimatprä- 
parate beziehen,  die  Alkoholbärtung  konnte  ich  deshalb  nicht  in  An- 
wendung bringen,  weil  der  Alkohol  selbst  gewisse,  später  noch  zu  er- 
örternde Veränderungen  an  den  Körnungen  hervorruft.  Ueber  die 
chemische  Beschaffenheit  der  Granulationen  gewährte  das  tinctorielle 
Verhalten  derselben  keinen  bestimmten  Aufschluss. 

Die  farbenanalytische  Untersuchung  der  Körnungen  führte  aber  in 
anderer  Richtung  zur  Erkennung  gewisser  Verhältnisse,  weiche  gerade 
über  die  Bildung  und  Entstehung  dieser  Granulationen  innerhalb  der 
Zelle  bestimmte  Anhaltspunkte  gewährten. 

Ich  bemerke  zunächst,  dass  auch  bei  der  für  die  farbenanalytische  Unter- 
suchung in  Anwendung  gezogenen  Methode  der  Fizirung  und  Färbung  der 
Präparate  häufig  exquisite  amitotische  (Taf.  XIV,  Fig.  59,  60,67,  Taf.XV, 
Fig.  115,  118, 130, 132),  niemals  mitotische  Theilungen  zur  Beobachtung 
kamen.  Besonders  aber  wurde  die  Aufmerksamkeit  durch  solche  allerdings 
nur  selten  zur  Beobachtung  kommende  Zellen  in  Anspruch  genommen,  in 
denen  neben  mehr  oder  weniger  gut  entwickelten  (roth  gefärbten)  Granu- 
lationen, aber  auch  in  Zellen,  in  denen  derartige  Granulationen  nicht 
Torhanden  waren,  grün  gefärbte  Inhaltsmassen  im  Zellleibe  angetroffen 
wurden,  die  sich  schon  durch  ihre  Färbung,  oft  aber  auch  durch  ihre 
Lagerung  als  Abkömmlinge  des  Kernes  oder  doch  als  den  Kernsubstanzen 
nahe  verwandte  Gebilde  kundgaben  (Taf.  XIV,  Fig.  72,  73,  74,  75).  Es 
liess  sich  jedoch  an  derartigen  grüngefärbten  Bestandtheilen  des  Zell- 
leibes nicht  mehr  erkennen,  als  dass  sie  in  einzelnen  Zellen  vollständig 
homogen  (74,  75),  in  anderen  jedoch  leicht  granulirt  waren  (72,  73). 
Ueber  die  Beziehungen  der  grüngefärbten  Theile  des  Zellleibes  zu  deu 
(roth  gefärbten)  Granulationen  konnte  an  derartigen  Zellen  keinerlei  An- 
haltspunkt gewonnen  werden. 

Indessen  war  doch  auch  bei  derartigen  Bildern  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  dieser  grün  gefärbten  Massen  mit  den  von  Flehming  *)  in  Lymph* 
drüsenzellen  gefundenen  „tingibeln  Körpern^^  sehr  auffällig,  die  Flemmino 
bereits  an  seinem  Objecto  genau  beschrieben  und  mit  Wahrscheinlichkeit 
als  Producte  intracelluläreu  Stoffwechsels  angesprochen  hat,  ohne  aber  über 
die  Bedeutung  derselben  eine  sichere  Anschauung  erlangen  zu  können. 
Dnrdi  derartige  Bilder  wurde  ich  veranlasst,  die  tingibeln  Einschlüsse 
der  Krebsblutzellen   genauer  und   z^ar   zunächst  an  solchen  Präparaten 


1)  Arch.  f.  mikr.  Anat.,  1885,  Bd.  24,  S.  81  f. 
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zu  verfolgen,  welche  mit  Hülfe  der  früher  beschriebenen  Färbungsmetho- 
den reine  Kerntinctionen  liefern. 


Ehe  ich  aber  auf  diese  Verhältnisse  näher  eingehe,  erscheint  es  ge- 
boten, gewisse  gleichfalls  gefärbte  Einschlüsse  der  Krebsblutzellen  hier 
in  Kürze  gesondert  zu  eröttern,  die  zu  den  später  noch  genauer  zu  be- 
sprechenden Formen  der  „tingibeln  Körper"^  in  keiner  Beziehung  stehen, 
aber  in  mehrfacher  Beziehung  doch  zu  Verwechselungen  Veranlassung 
geben  können. 

Haegkel  ^)  hatte  bereits  vor  längerer  Zeit  darauf  hingewiesen,  dass 
das  farblose  Blut  des  Flusskrebses,  sowie  zahlreicher  anderer  Wirbelloser 
beim  Stehen  an  der  Luft  nachdunkelt  und  eine  blassröthliche  Färbung 
annimmt.  Dieser  Farbenwechsel  wurde  auf  das  Nachdunkeln  eines  im 
Blutplasma  enthaltenen  Ghromogens  zurückgeführt.  Auch  Letdig  spricht 
sich  für  das  Blut  der  Wirbellosen  in  dem  gleichen  Sinne  aus,  nur  bezüglich 
der  Gephalopoden  weist  er  auf  eine  Angabe  R.  Wagnbb's  hin,  der  zu- 
folge bei  diesen  die  Blutzellen  gefärbt  sind  *).  Die  färbende  Substanz 
wurde  dann  von  Fb^d^bigq')  als  ein  dem  Hämoglobin  der  Wirbelthiere 
analog  beschaffener  Eiweisskörper  erkannt  und  als  Hämocyanin  bezeichnet. 
Derselbe  scheint  unter  den  Wirbellosen  weit  verbreitet  zu  sein  (Polypen, 
einige  Gruster,  Mollusken  etc.).  Aber  gerade  beim  Flusskrebs  konnte 
kein  Hämocyanin  gefunden  werden  (Kbukenbebg^),  während  im  Blute 
gewisser  Insecten  von  Frädjöäicq  ^)  ein  brauner  Farbstoff  von  anderer 
Beschaffenheit  als  das  Hämocyanin  nachgewiesen  wurde. 

Ich  fand  nun  innerhalb  der  Blutzellen  des  Flusskrebses,  auch  am 
frischen,  diiect  in  Kochsalzlösung  untersuchten  Präparate,  blassröthliche 
bis  braunrothe  Inhaltsmassen  (Taf.XIV,  Fig.  76—80, 82),  die  möglicher  Weise 
zu  der  erwähnten  Färbung  und  Nachfärbung  des  Krebsblutes  in  nähere 
Beziehung  zu  bringen  sind,  von  denen  ich  jedoch  nicht  anzugeben  vermag, 
ob  sie  bereits  in  dem  strömenden  Blute  enthalten  sind.  Ich  hebe  diesen 
Punkt  deshalb  besonders  hervor,  weil,  so  weit  mir  bekannt  wurde,  der 
Gegenwart  des  Farbstoffes  innerhalb  der  Blutzellen  beim  Krebs  bisher 
noch  nicht  Erwähnung  geschah.  Die  röthlichen  bis  braunrothen  Inhalts- 
massen kommen  in  den  Krebsblutzellen  entweder  in  grösseren  compakten 
Massen  (Fig.  76)  oder  in  mehr  köniiger  Form  (Fig.  77,  79)  oder  als 
kleine  Tröpfchen  (Fig.  78,  80)  vor.    Sie  sind  bei  manchen  Thieren  nahezu 


1)  a.  a.  0.  S.  511. 

2)  Lehrbuch  der  Histologie  etc.,  Hamm  1857,  S.  451. 

3)  Compt.  rend.  1878,  T.  87,  p.  996;  Bull,  de  Tacad.  Roy.Belg.  1879, 
T.  47,  p.  409,  Jahresber.  v.  Hofpmann-Schwalbe  VIII/2,  S.  237. 

4)  Centralblatt  f.  d.  med.  Wiss.,  1880,  S.  417. 

5)  BulL  de  Tacad.  Roy.  Belg.,  1881,  No.  4.    Jahresber.  v.  Hoffmann- 
SCHWALBE  X/2,  S.  179. 
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in  allen,  bei  anderen  nur  in  einzelnen  Zellen  anzutreffen,  ohne  dass  ich 
einen  Grund  für  dieses  differente  Verhalten  anzugeben  wüsste;  die  in 
Fig.  82  abgebildete  Zelle  lässt  vermuthen,  dass  zwischen  diesen  braunen 
Kömchen  und  den  „tingibeln  Körpern'^  (nach  Flemmino)  eine  nähere 
Beziehung  besteht.  Doch  sind  derartige  Zellen  nur  selten.  Auf  die  Ent- 
stehung dieser  braunen  Inhaltsmassen  bin  ich  nicht  weiter  eingegangen, 
ich  kann  aber  die  Vermuthung  nicht  unterdrücken,  dass  dieselben  in 
der  Zelle  gebildet  werden  und  nicht  durch  Aufnahme  von  aussen  in  die- 
selbe gelangen.  Als  eine  Stütze  dieser  Aufiassung  darf  wohl  auf  die 
Fig.  77,  79  u.  81  hingewiesen  werden,  wenn  auch  keinesfalls  behauptet 
werden  kann,  dass  der  durch  eine  dichtere  Granulirung  im  Zellleibe  der 
Fig.  81  markirte  Körper  als  eine  Vorstufe  der  braunen  Inhaltsmassen 
im  Zellleibe  der  Krebsblutzellen  anzusehen  ist. 

Nur  so  viel  ist  hier  noch  wichtig  hervorzuheben,  dass  diese  braunen 
Inhaltsmassen  des  Zellleibes  von  den  verwendeten  (Anilin)  Farbstoffen  in 
keinerlei  Weise  beeinflusst  werden,  wodurch  sie  sich  wesentlich  von  den 
eigentlichen  „tingibeln  Körpern^'  der  Krebsblutzellen  unterscheiden. 


An  Präparaten  mit  reiner  Kemtinction  zeigen  nun  einzelne  Zellen 
in  der  Farbe  des  Kerns  oder  metachromatisch  gefärbte  Inhaltsmassen 
(Fig.  83—90),  welche  in  den  verschiedenen  Zellen  eine  grosse  Mannig- 
faltigkeit der  Form  besitzen,  auf  deren  Beschreibung  hier  um  so  weniger 
eingegangen  werden  soll,  als  eine  Vergleichung  dieser  und  zahlreicher 
anderer  hier  nicht  mitgetheilter  Bilder  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den 
von  Ogata^),  Lukjanow*),  Steinhaus^)  u.  A.  beschriebenen  sehr 
mannigfachen  Formen  der  sogenannten  „Nebenkerne^^  in  verschiedenen 
Drüsenzellen  ergeben  hat.  Ohne  nun  hier  auf  dieses  sehr  umfangreiche 
(jebiet  näher  einzugehen,  sei  nun  so  viel  bemerkt,  dass  ich  an  den  nach 
den  früher  beschriebenen  Methoden  gefärbten  Präparaten  der  Krebsblut- 
zellen, eine  Beziehung  dieser  „tingibeln  Körper'',  für  welche  die  Be- 
zeichnung „Nebenkem''  gewiss  nicht  glücklich  gewählt  ist^),  zur  Zellen- 
neubildnng  (Zellerneuerung  nach  Ogata,  indirecte  Gemmation  nach  Stein- 
haus) niemals  constatiren  konnte.  Bezüglich  der  Figuren  89,  90  be- 
merke ich  noch,  dass  ich  geneigt  bin,  die  in  denselben  angetroffenen 
„tingibeln  Körper''  für  Einschlüsse  parasitärer  Natur ^)  zu  halten;  auf 
die  Figuren  91  und  92  komme  ich  später  zurück. 


1)  Archiv  f.  PhysioL,  1883,  S.  412  f. 

2)  Archiv   f.   Physiologie,    1887,   Supplementband   S.    66   ff.     Femer 
Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1888,  XXXH,  S.  474  f. 

3)  Archives    de    physiol.   norm,    et    patholog. ,    1888,    4,    s^r. ,    T.    II, 
p.  60  8. 

4)  Vgl.  Platnkk,  Archiv  f.  mikr.  Anat.,  1889,  XXXTTT,  S.  180  f. 

5)  Vgl.  Steinhaus,  Zieglkb's  Beiträge  etc.,  1890,  VII,  S.  367  f. 
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Ueber  die  Bedeutung  der  eigenartigen  „tingibeln  Körper^*  in  den 
Krebsblutzellen  haben  zum  Theil  schon  die  mit  der  EHRUCH-BiOMBi'scben 
Flüssigkeit  gefäxbten  Präparate,  noch  mehr  aber  die  mit  einer  sofort 
näher  zu  beschreibenden  Färbungsmethode  angefertigten  Präparate  weitere 
Aufschlüsse  gewährt. 

In  den  früher  erwähnten  Zellen  (Fig.  72—75)  waren  es  ausschliess- 
lich verhältnissmässig  grosse  grüne  Inhaltsmassen,  welche  im  Zellleibe 
angetrofifen  wurden ;  ich  werde  dieselben,  da  sie  ihrer  Färbung  nach  doch 
wohl  zu  den  im  Zellkerne  enthaltenen  Substanzen  in  näherer  Beziehung 
stehen,  fortan  als  pyrenogene  Körper  bezeichnen.  Für  die  Richtig- 
keit dieser  Auffassung  imd  Bezeichnung  werden  in  dem  Folgenden  noch 
weitere  Belege  erbracht  werden.  Bei  der  genaueren  Durchsicht  der  mit 
der  EHBUCH-BiONDi'schen  Flüssigkeit  gefärbten  Präparate  wurden  nun 
weiterhin  noch  eine  Reihe  von  Zellen  mit  kleinen,  eigenartigen  pyreno- 
genen  Körpern  im  Zellleibe  aufgefunden,  die  auf  eine  nähere  Beziehung 
dieser  Körper  zu  den  Granulationen  der  Zellsubstanz  hinzuweisen  schienen 
(Fig.  93—105,  Taf.  XIV  und  XV).  Es  fanden  sich  kleinere  pyrenogene 
Körper  oft  in  unmittelbarer  Lagerung  neben  dem  Kern  (Fig.  93, 95,  97, 100, 
102,  103,  105),  oft  weiter  entfernt  von  demselben  (Fig.  94,  96,  98,  99); 
einzelne  Zellen  Hessen  bei  Gegenwart  von  pyrenogenen  Körpern  keine 
Andeutung  einer  Rothfärbung  der  vorhandenen  Zellgranulationen  erkennen 
(Fig.  93,  94,  95),  in  anderen  Zellen  wiederum  war  eine  blassröthliche,  oft 
kaum  merkliche  Färbung  der  zarten  Granula  vorhanden  (Fig.  96,  97,  99) ; 
in  Figur  98  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  der  pyrenogene  Körper 
aus  einer  sich  theilweise  grün,  theilweise  sich  roth  f^benden  Substanz 
zusammengesetzt  wäre,  während  in  Fig.  100  (grün  gefärbte)  pyrenogene 
Körper  gemeinsam  mit  anderen  roth  gefärbten  Gebilden  im  Zellleibe  liegen, 
die  ihrer  Form  nach  mit  den  ersteren  übereinstimmen.  Ich  muss  aber 
bemerken,  dass  ich  eine  derartige  Zelle  nur  ein  einziges  Mal  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte.  In  anderen  Zellen  endlich  liegen  pyrenogene  Körper 
mitten  unter  den  gut  entwickelten  und  deutlich  roth  gefärbten  Granu- 
lationen (Fig.  101 — 105);  in  den  Zellen  mit  den  groben  Körnern,  nach  Art 
der  Figuren  65,  69,  70,  habe  ich  bei  der  befolgten  Färbungsmethode 
niemals  pyrenogene  Körper  constatiren  können,  womit  jedoch  die  Ab- 
wesenheit derselben  in  den  genannten  Zellen  nicht  behauptet  werden  soll. 

Was  nun  die  Form  und  das  Aussehen  dieser  pyrenogenen  Körper 
anbelangt,  so  erinnern  einzelne  (Taf.  XIV,  Fig.  93,  94,  98)  wohl  an  die 
„tingibehi  Körper"  der  Figuren  82—88,  andere  aber  (Fig.  96,  97,  99) 
zeigen  einen  auffallenden  blätterigen,  gewundenen  Bau  und  ähneln  im 
hohen  Grade  gewissen  Formen  der  von  Platner^)  in  den  Pankreas- 
zellen  einer  grossen  Anzahl  von  Reptilien  und  Amphibien  beschriebenen 
„Nebenkeme",  die  er  jedoch  von  den  eigentlichen,   bei  der  indirecten 

1)  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.,  1889,  XXXIH,  S.  180  f. 
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Theiliing  zahlreicher  Zellen  constatirten  „Nebenkemen''  (Mitosoma  nach 
PuitNBB,  si^^res  attractives  nach  van  Beneden,  Archoplasma  nach 
BovERi)  abtrennt,  die  er  dagegen  in  nähere  Beziehung  zur  Secretion  der 
Zymogenkömer  in  den  Pankreaszellen  bringt  und  als  ZymoblastenO 
bezeichnet.  Steinhaus  ')  hat  nun  allerdings  fttr  die  sogenannten  „Wurm- 
formen^^  der  Nebenkeme  die  parasitäre  Natur  auch  an  dem  von  Platner 
benutzten  Objecte  nachzuweisen  versucht,  für  die  hier  beschriebenen 
Formen  kann  aber  eine  solche  Auffassung  wohl  nicht  in  Frage  kommen, 
da  eine  ausgesprochene  „Wurmform"  hier  gar  nicht  vorhanden  ist,  und 
da  die  folgenden  Untersuchungen  eine  Beziehung  der  pyrenogenen  Körper 
zur  Bildung  der  Zellgranulationen  in  den  Krebsblutzellen  wahrscheinlich 
gemacht  haben,  die  mit  der  parasitären  Natur  der  genannten  Gebilde 
wohl  nicht  zu  vereinen  wäre.  Der  blättrige  gewundene  Bau  der  pyreno- 
gmen  Körper  in  den  Figuren  96,  97,  99  könnte  möglicherweise  in  der 
Art  zu  Stande  kommen,  dass  aus  einem  ursprünglich  homogenen,  mehr 
kugelförmigen  Körper  durch  allmählichen  Schwund  der  (grün)geftrbten 
Substanz  die  besagten  Formen  sich  entwickeln  ^). 

Aus  den  bis  jetzt  mitgetheilten  Befunden,  die  sich  auf  die  combinirte 
Färbung  nach  EEotucH-BiONDi  stützen,  könnte  aber  weder  die  Beziehung 
der  pyrenogenen  Körper  zum  Zellkern,  noch  der  Mnfluss  derselben  auf 
die  Entwickelung  der  Zellgranulationen  mit  einem  grösseren  Grade  von 
Wahrscheinlichkeit  gefolgert  werden,  da  diese  Verhältnisse  an  derartigen 
Präparaten  nur  andeutungsweise  hervortreten. 

Ich  habe  nun,  von  der  Vermuthang  ausgehend,  dass  die  pyrenogenen 
Körper  in  weit  zahlreicheren  Krebsblutzellen  vorhanden  sein  dürften,  als 
dies  bei  den  bisher  gebrauchten  Färbungsmethoden  hervortrat,  die  meisten 
basischen  Anilinfarben  auf  diesen  Punkt  in  der  Weise  geprüft,  dass  ich 
dieselben  in  derart  verdünnten  Lösungen  einige  Minuten  auf  die  mit 
Sublimat  fixirten  Objecte  einwirken  liess,  dass  nach  Abspülen  des  Farb- 
stoffes nicht  sehr  intensive,  aber  doch  reine  Kemfärbungen  vorhanden 
waren.  Die  zu  diesem  Behufe  nöthige  Zeit  lernt  man  bei  einiger  Uebung 
leicht  abschätzen.  Während  mm  das  Methylgrün  nur  in  verhältnissmässig 
wenigen  Zellen  die  pyrenogenen  Körper  anfärbte,  erwiesen  sich  Dahlia, 
Methylviolett  und  Gentianaviolett  in  dieser  Beziehung  besonders  geeignet, 
und  unter  diesen  war  es  wieder  das  Dahlia,  welches  bei  geeigneter  An- 
wendung die  deutlichsten  Bilder  ergab,  da  diffuse  Protoplasmafärbungen 
hier  nahezu  gar  nicht  vorkamen  (Taf.  XV,  Fig.  106—111).  Die  Zahl 
der  Zellen,  in  denen  pyrenogene  Körper  angetroffen  wurden,  war  bei 
dieser  Färbungsmethode  eine  sehr  grosse,  und  namentlich  die  homogenen 
und  die  fein  granulirten  Zellen  erwiesen  sich  als   die  Hauptfundstätten 

1)  a.  a.  0.  S.  198. 

2)  Zieglbb's  Beiträge  a.  a.  0. 

3)  Inzwischen  wurden  durch  Flemmino  (Arch.  f.  mikrosk.  Ant.  XXXVII) 
auch  in  Leukocyten  typische  Attractionsspbären  und  Centralkörper  entdeckt. 
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der  pyrenogenen  Körper;  in  den  grobkörnigen  Zellen  kamen  sie  weit 
seltener  vor  und  auch  hier  nur  in  solchen,  bei  denen  nur  spärliche  grobe 
Granula  im  Zellleibe  enthalten  waren  (Taf.  XV,  Fig.  128,  131,  132,  133, 
134,  135).  In  den  mit  den  groben  Körnern  vollständig  erfüllten  Zellen 
konnte  ich  auch  bei  dieser  Färbungsmethode  keine  pyrenogenen  Körper 
zTsischen  den  Körnern  erkennen.  Die  Annahme,  dass  die  ersteren  von 
den  letzteren  verdeckt  werden  und  deshalb  unsichtbar  sind,  scheint  mir 
deshalb  nicht  sehr  wahrscheinlich,  weil  die  groben  Kömer  durch  [das 
Dahlia  gar  nicht  gefärbt  werden,  die  zwischen  denselben  etwa  vorhan- 
denen pyrenogenen  Körper  daher  durch  die  Kömer  nicht  verdeckt  sein 
können. 

Aus  dem  Studium  der  auf  diese  Weise  hergestellten  Präparate  ist 
es  mir  im  hohen  Grade  wahrscheinlich  geworden,  dass  von  den  Zellen, 
die  nur  spärliche  pyrenogene  Körper  enthalten  (Taf.  XV,  Fig.  100  ~105X 
zu  jenen,  welche  dieselben  in  grösserer  Menge  enthalten  (Fig.  106,  107, 
108)  bis  zu  jenen,  in  welchen  grosse  Mengen  derselben  enthalten  sind  (Fig. 
109,  HO,  111)  ein  allmählicher  Uebergang  besteht.  Bezeichnet  man  nun  im 
Anschlüsse  an  die  von  Flemmino,  Platner,  Heidenhain,  Hebmann  und 
Anderen  gemachten  Beobachtungen  den  Uebertritt  und  die  Gegenwart 
von  farbbaren  Kembestandtheilen  in  den  Zellleib  als  Chromatolyse  (Flem- 
mino), so  wird  man  diesem  Vorgange  speciell  für  die  Krebsblutkörper- 
chen eine  grosse  Verbreitung  zuerkennen  dürfen,  indem  man  dann  wohl 
auch  die  Anwesenheit  weniger  pyrenogener  Körper  im  Zellleibe  bereits 
als  ein  Zeichen  einer  geringgradigen  Chromatolyse  wird  ansehen  können. 
Schliesst  man  sich  dieser  Anschauung  an,  dann  wird  man  sagen  müssen, 
dass  die  filrbbare  Kemsubstanz  entweder  in  Form  kleiner  Kömer  oder 
in  Form  grösserer  Kugeln  oder  Tropfen,  entweder  in  geringer  oder  in 
grösserer  Menge  und,  wie  mir  an  einzelnen  Zellen  wahrscheinlich  ge- 
worden ist,  auch  diffus  aus  dem  Kern  in  den  Zellleib  übertreten   kann. 

Dass  es  sich  nun  bei  dem  Auftreten  der  pyrenogenen  Körper  in 
den  Krebsblutkörperchen  nicht  um  einen  nur  auf  wenige  Zellen  be- 
schränkten Vorgang  handelt,  wurde  bereits  bemerkt.  Bei  der  Anwendung 
der  angeführten  Färbungsmethode  und  guter  Objective  wird  man  nur 
wenige  homogen  und  fein  granulirte  Zellen  antreffen,  in  denen  keine 
pyrenogenen  Körper  vorhanden  sind.  Die  in  einzelnen  grobgranulirten 
Zellen  vorkommenden  färbbaren  Einschlüsse  könnten  ihrer  Färbung  nach 
wohl  von  den  Kernen  abgeleitet  werden,  allein  es  ist  mir  sehr  wahr- 
scheinlich geworden,  dass  dieselben  von  den  eben  erörterten  pyrenogenen 
Körpern  abzusondern  und  als  Einschlüsse  parasitärer  oder  phagocytärer 
Natur  anzusprechen  sind;  auf  diese  Formen  soll  aber  hier  nicht  wdter 
eingegangen  werden ,  ich  bemerke  nur,  dass  phagocytäre  Einschlüsse  ab 
und  zu  auch  in  homogenen  und  feingranulirten  Zellen  angetroffen  werden 
(Fig.  86,  91,  112,  113). 

Deber   die   Abstammung   der  pyrenogenen  Körper    aus  dem  Kern 
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kann,  wie  ich  auf  Grund  zahlreicher  Beobachtungen  der  in  der  ange- 
fahrten Weise  gefärbten  Präparate  glaube,  kein  Zweifel  bestehen;  die 
Annahme,  dass  die  pyrenc^enen  Körper  im  Zellleibe  gebildet  werden  und 
nicht  aus  dem  Kern  in  denselben  fibertreten,  scheint  mir  in  hohem 
Grade  unwahrscheinlich  zu  sein.  Einzelne  Figuren  (Fig.  123)  sind, 
meiner  Auffassung  nach,  mit  einer  solchen  Anschauung  unvereinbar.  Ich 
bemerke  übrigens,  dass  man  auch  an  einzelnen  frisch  in  Kochsalzlösung 
.befindlichen  und  mit  starken  Systemen  untersuchten  Zellen  Gebilde  an- 
trifft, die  den  an  fixirten  und  gefärbten  Präparaten  als  pyrenogene 
Körper  beschriebenen  Elementen  entsprechen  dürften ;  man  trifft  dieselben 
an  einzelnen  Zellen  innerhalb  der  Kemmembran,  gleichsam  im  Dnrch- 
tritte  durch  dieselbe  begriffen,  an  anderen  ausserhalb  des  Kernes  theils 
vereinzelt,  theils  in  grösserer  Zahl  rings  um  den  Kern  herum  gelagert; 
sie  besitzen  einen  eigenthfimlichen  Glanz,  wie  ihn  die  Kemsubstanz 
(Chrom  atin,  Nuclein)  an  ungefärbten  Präparaten  in  Kochsalzlösungen 
immer  zeigt  Dieser  Glanz  ist  jedoch  oft  nicht  mehr  constatirbar,  wahr- 
scheinlich geht  er  innerhalb  der  Zellsubstanz  allmählich  yerloren,  was 
wohl  auf  Veränderungen  hinweisen  dürfte,  welche  die  pyrenogenen  Körper 
innerhalb  der  Zellsubstanz  erleiden.  Die  bereits  früher  erwähnte,  nicht 
regelmässig  zur  Beobachtung  kommende  metachromatische  Färbung  der 
pyrenogenen  Körper  dürfte  wohl  in  ähnlicher  Weise  aufzufassen  sein. 

Welche  Bedeutung  kommt  nun  den  geschilderten  pyrenogenen 
Körpern  in  den  Krebsblutzellen  zu?  Bisher  hat  man  die  Ghromatolyse 
meistens  in  Zusammenhang  gebracht  mit  degenerativen  Vorgängen  inner- 
halb des  Kernes;  ich  glaube  aber,  dass  dem  Uebertritte 
chromatischer  Kernsubstanzen  in  den  Zellleib,  speciell 
dass  den  pyrenogenen  Körpern  im  Zellleibe  der  Krebs- 
blutzellen eine  gewisse  Bedeutung  für  die  Bildung  der 
im  Zellleibe  enthaltenen  Körnungen  (Granulationen)  zu- 
kommt. Diese  Anschauung  stützt  sich  auf  die  durch  die  Figuren 
124—136  auf  Taf.  XV  erläuterten  Befunde,  die  mit  Hülfe  der  folgenden 
Methode  gewonnen  wurden. 

Die  in  Sublimat  fixirten  Präparate  wurden  zunächst  2—3  Minuten 
mit  einer  concentrirten  wässrigen  Lösung  von  Orange  G  behandelt,  voll- 
ständig abgespült  und  dann  in  der  bereits  beschriebenen  Weise  mit 
Dahlia,  Gentiana  oder  Methylviolett  gefärbt.  Die  hierdurch  gewonnenen 
Präparate  ergaben  distincte  Doppelfärbungen,  die  sich  einige  Wochen 
(2 — 3)  bei  Glycerineinschluss  erhielten,  allmählich  aber  verblassten.  Die 
erste  Zeit  nach  ihrer  Herstellung  Hessen  derartige  Präparate  die  Be- 
ziehung der  pyrenogenen  Körper  zu  der  Körnung  des  Zellleibes  mit  einer 
bei  den  anderen  Färbungsmethoden  nicht  erreichten  Deutlichkeit  erkennen, 
was  wohl  auf  den  Umstand  zurückgeführt  werden  darf,  dass  das  Orange 
G  bei  der  erwähnten  Weise  der  Anwendung  ausschliesslich  die  Körnungen 
färbt  und  keine  Spur  einer  diffusen  Färbung  weder  im  Zellprotoplasma 
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Doch  im  Kerne  zurücklässt.    Dadurch  treten  Körnung  und  Kemabkömm- 
linge  hier  in  besonders  scharfer  Weise  hervor. 

Auch  bei  Anwendung  der  soeben  beschriebenen  Doppelfilrbung  sind 
in  sonst  gut  gelungenen  Präparaten  Zellen  sichtbar,  in  denen  wohl  pyreno- 
gene  Körper,  aber  keine  Spur  einer  Orangefärbung  vorhanden  ist  (Fig. 
114 — 120).  Derartige  Zellen  sind  entweder  vollständig  homogen  (Fig.  114), 
oder  es  sind  ungefärbte  Körnungen  vorhanden,  welche  in  vielen  Zellen 
eine  Anordnung  um  die  pyrenogenen  Körper  herum  erkennen  lassen  (Fig.  115, 
116,  118,  119).  Diese  selbst  zeigen  auch  hier  sehr  verschiedene  Form 
und  verschiedenartige  Beschaffenheit;  besonders  bemerkenswerth  erscheinen 
jene,  innerhalb  welcher  vacuolenartige  Bildungen  (Fig.  119)  vorhanden  sind, 
und  jene,  die  nicht  gleichmässig  homogen,  sondern  granulirt  (Fig.  120) 
angetroffen  werden. 

Die  folgenden  Figuren,  namentlich  Figur  121—124,  weisen,  meiner 
AuCEassUng  nach,  darauf  hin,  dass  um  die  pyrenogenen  Körper  herum  die 
Entwicklung  der  feinen  (durch  Orange  gefärbten)  Kömchen  vor  sich  geht, 
und  dass  das  weitere  Wachsthum  dieser  Kömchen  im  Zellleibe  bei  Gegen- 
wart der  pyrenogenen  Körper  vor  sich  geht  (Taf.  XV,  Fig.  125— 127) ;  selbst 
wenn  schon  grössere  Kömer  oder  Tropfen  der  (durch  Orange  gefärbten) 
Kömung  im  Zellleibe  vorhanden  sind,  werden  noch  pyrenogene  Körper 
in  wechselnder  Form  und  Zahl  angetroffen  (Fig.  128—135),  erst  wenn  die 
Zellen  (136)  mehr  oder  weniger  vollständig  von  dieser  Kömung  erflQllt 
sind,  können  keine  pyrenogenen  Körper  mehr  gefunden  werden. 

Die  Durchsicht  aller  auf  diesen  Punkt  bezfiglichen  Figuren,  noch 
mehr  aber  die  Durchsicht  aller  Präparate  selbst  legt  die  Annahme  nahe, 
dass  die  eigenartigen  hellglänzenden  Körner  der  Krebs- 
blutzellen innerhalb  des  Zellleibes  gebildet  werden,  und 
dass  diese  Bildung,  oder  anders  ausgedrückt,  die  Se- 
cretion  dieser  Körner  unter  Vermittlung  von  aus  dem 
Zellkern  heraustretenden  Körpern  (pyrenogene  Körper) 
in  der  Weise  vor  sich  geht,  dass  um  diese  Körper  herum 
und  wahrscheinlich  unter  Vermittlung  derselben  in  der 
anfangs  homogenen  Zellsubstanz  die  ersten  Körnchen 
auftreten,  die  allmählich,  wahrscheinlich  immer  noch 
unter  Vermittlung  der  pyrenogenen  Körper,  anMenge  zu- 
nehmen und  schliesslich  in  grosse,  mehr  körner-  oder 
tropfenförmige  Gebilde  übergehen.  Die  Krebsblutzellen 
sind  auf  Grund  dieser  Anschauung  als  einzellige  beweg- 
liche Drüsen  aufzufassen,  eine  Anschauung,  die  von  Ensucai  ^) 
und  Ranvieb^)  bereits  früher  für  die  weissen  Blutkörperchen  im  Allge- 
meinen ausgesprochen  wurde. 

1)  Zeitschrift  f.  klin.  Medic,  1880,  I,  S.  555. 

2)  Technisches  Lehrb.  d.  Histologie.     Leipzig  1888,  S.  166. 
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Eine  directe  Umwandlung  der  pyrenogenen  Körper  in  die  feinen  oder 
groben  Granula  der  Krebsblutzellen  erscheint  mir  auf  Grund  meiner  Be- 
obachtungen sehr  unwahrscheinlich;  es  weisen  meiner  Auffassung  nach 
schon  die  Resultate  der  morphologischen  Untersuchung  darauf  hin,  dass 
die  aus  dem  Kern  in  die  Zelle  übertretenden  pyrenogenen  Körper  in 
dieser  nur  den  Anstoss  zur  Entwicklung  der  feinen  Kömchen,  im  Allge- 
meinen der  eigenartigen  Granulationen  oder  Körnungen  des  Zellleibes 
geben;  auch  die  Resultate  der  chemischen  Untersuchung  dieser  Granu- 
lationen machen  es  im  hohen  Grade  unwahrscheinlich,  dass  dieselben 
einfach  als  eine  aus  dem  Kern  in  den  Zellleib  übergetretene  Substanz 
au&u&ssen  sind.  Die  genaueren  Vorgänge  im  Zellleibe,  welche  zur  Ent- 
wicklung oder  Secretion  der  Granulationen  führen,  bin  ich  nicht  in  der 
Lage  angeben  zu  können,  ich  begnüge  mich,  wahrscheinlich  gemacht  zu 
haben,  dass  diese  unter  Vermittlung  eigenartiger,  aus  dem  Kern  stam- 
mender Körper  erfolgt,  die  hierbei  verschiedenartige  Aenderungen 
ihrer  Form  und  Beschaffenheit  erleiden  und  schliesslich  vollständig  ver- 
schwinden. 

Man  darf  auf  Grund  dieser  Auffassung  wohl  zwischen  unthätigen 
nicht  secemirenden ,  und  thätigen  secemirenden  Krebsblutzellen  unter- 
scheiden. Als  die  unthätigen  müssen  dann  die  vollständig  homogenen 
Zellen,  in  denen  keine  pyrenogenen  Körper  angetroffen  werden,  sowie  jene 
Zellen  bezeichnet  werden,  die  mit  den  secemirten  Körnern  und  Gra- 
nulationen vollständig  erfüllt  sind,  in  denen  mithin  die  Secretion  bereits 
vollendet  ist,  während  als  thätige  Zellen  alle  jene  zu  bezeichnen  sind, 
in  denen  die  verschiedenartigen  Formen  der  pyrenogenen  Körper  und 
der  bereits  gebildeten  oder  in  Bildung  begriffenen  Kömer  enthalten  sind. 
Es  sei  bei  dieser  Gelegenheit  noch  darauf  hingewiesen,  dass,  wie  bereits 
früher  erwähnt  wurde,  gerade  in  den  hier  als  thätige  Formen  bezeich- 
neten Zellen  sehr  häufig  Vacuolen  und  vacuolenartige  Bildungen  (Fig. 
60,  61,  103,  110,  119)  angetroffen  werden,  und  dass  auch  von  anderer 
Seite  (StOhr  ^\  Hambubgeb)  *)  das  Auftreten  von  Vacuolen  in  thätigen 
Drüsenzellen  (Bel^zellen  des  Magens)  beschrieben  wird. 

Thätige  und  unthätige  Krebsblutzellen  sind  in  morphologischer  Be- 
ziehung gut  von  einander  unterschieden.  Die  secretorische  Thätigkeit 
in  der  Zelle  erfolgt  wahrscheinlich  unter  Mitbetheiligung  von  aus  dem 
Kern  stammenden  Substanzen.  Auch  in  dieser  Beziehung  kann  auf  die 
Analogieen  mit  den  Vorgängen  in  andern  thätigen  Drüsenzellen  im 
Allgemeinen  hingewiesen  werden.  Zwar  sind  in  der  hier  durchgeführten 
Weise  die  genaueren  biologischen  Vorgänge  bei  der  Drüsensecretion  im 
Einzelnen  nicht  berücksichtigt  worden,  aber  die  Anschauung,  dass  der 
Kern  der  Drüsenzellen  bei  der  secretorischen  Thätigkeit  der  Zelle  mit- 

1)  Archiv  f.  mikr.  Anat.,  XX. 

2)  Ebendaselbst  XXXIV. 

Zlvftor,  Bmnf  cor  patb.  Anat.    X.  Bd.  |9 
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betheiligt  ist,  hat  schon  mehr&chen  Ausdruck  gefunden  *).  Im  Beson- 
deren muss  ich  bei  dieser  Gelegenheit  auf  die  bereits  früher  erwSlmten 
Angaben  von  Ogata,  Lukjanow,  Platner  und  Steinhaus  Aber  das 
Vorkommen  sogenannter  „Nebenkeme^^  in  Drttsenzellen  und  auf  die  An- 
gaben Flemmings  Ober  die  „tingibeln  Körper"  in  den  Lymphdrüsenzellen 
aufmerksam  machen,  die  ja,  wie  bereits  bemerkt  wurde,  mehrfache  Aehn- 
lichkeit  mit  den  hier  beschriebenen  pyrenogenen  Körpern  aufweisen.  Alle 
diese  verschiedenen  Gebilde  müssen  aber  wahrscheinlich  von  den  eigent- 
lichen „Nebenkemen'^  abgesondert  werden.  Platner*)  hat  bereits  für 
die  von  ihm  untersuchten  Objecto  feststellen  können,  dass  gewisse  Formen 
der  „Nebenkeme"  zur  Secretion  der  Zymogenkömer  in  den  Pankreas- 
zeUen  in  näherer  Beziehung  stehen  und  sie  deshalb  als  Zymoblasten  be- 
zeichnet, und  auch  Ogata')  hat  an  dem  gleichen  Objecto  bereits  „Ne- 
benkeme^'  unterschieden,  welche  zu  Zymogenkömem  zerfallen  ^). 

Ohne  nun  in  eine  Discussion  des  weiten  Gebietes  der  „Nebenkeme" 
einzutreten,  will  ich  an  dieser  Stelle  nur  bemerken,  dass  ich  mich  fQr 
die  von  mir  als  pyrenogene  Körper  bezeichneten  Gebilde  ohne  Weiteres 
der  von  Platner  vorgeschlagenen  Bezeichnung  „Zymoblasten'^  bedienen 
würde,  wenn  ich  mich  der  von  N.  Wagner  ^)  für  die  Echinodermen  aus- 
gesprochenen und  von  Gattaneo  ^)  für  die  Mollusken  und  Arthropoden 
acceptirten  Anschauung  anschliessen  könnte,  dass  die  in  den  Blutzellen 
enthaltenen  hellglänzenden  Körner  als  Fermentkömer  in  dem  bereits  er- 
örterten Sinne  aufzufassen  sind.  Da  mir  jedoch  die  Untersuchung  dieser 
Kömer  eine  andere  Auffassung  über  dieselben  nahe  legte,  so  glaube  ich 
von  der  Bezeichnung  Zymoblasten  ganz  absehen  zu  sollen.  Von  der 
früher  eingehend  erörterten  Anschauung  ausgehend,  dass  die  pyreno- 
genen Körper  mit  der  Entstehung  und  Weiterentwicklung  der  im  Zellleibe 
sich  bildenden  Kömer  (Körnerplasma  oder  Polioplasma  nach 
NÄGELi^)imGegensatzezu  Hyaloplasma  in  Beziehung  stehen,  mödite 
ich  diese  Gebilde  als  Polioblasten  bezeichnen.  Die  Polioblasten  sind 
nach  der  hier  vertretenen  Anschauung  pyrenogenen  Ursprungs  und  stehen 
zur  Secretion  der  im  Zellleibe  sich  bildenden  hellglänzenden  Körner  in 
innigster  Beziehung.  Ich  glaube  die  hier  mitgetheilten  Beobachtungen 
als  einen  weiteren  Beleg  für  den  Einfluss  des  ZeUk^nes  auf  Beschafien- 


1)  Vgl.  Heidbnhain,  Physiol.  d.  Absonderang  in  Hkrmanu'b  Handbuch 
d.  Physiologie,  V./1.  ^ 

2)  Archiv  f.  inikro8k.TÄJiat.  1889,  XXXHT,  S.  180  f.,  198. 
8)  a.  a.  0.  8.  432. 

4)  Es  bedarf  wohl  nicht  erst  einer  besondem  Hervorhebung,  dass 
nicht  alle  „tingibeln  Körper"  Flbmminq's,  ebensowenig  wie  alle  sogenannten 
,,Nebenkeme"  mit  den  hier  beschriebenen  Gebilden  identificirt  werden  dürfen. 

5)  a.  a.  0. 

6)  a.  a.  0. 

7)  Mechanisch-physiologische  Theorie  der  Abstammungslehre.  Münehen 
1884,  8.  28. 
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heit  und  Zusammensetzung  des  2^11protopla8mas  ansehen  zu  dürfen ;  in 
dieser  Beziehung  dürfte  auch  für  die  hier  erörterten  Vorgänge  auf 
die  allerdings  auf  andere  Verhältnisse  Bezug  nehmende  Anschauung  Weis- 
mann's  ^)  hingewiesen  werden,  „dass  das  Eemchromatin  das  die  ganze 
Zelle  beherrschende  Element  sei,  welches  dem  ursprünglich  indifferenten 
Zellkörper  seinen  specifischen  Charakter  aufdrücke^^ '). 

Schliesslich  bemerke  ich,  dass  die  Neubildung  der  Erebsblutzellen 
ganz  unabhängig  von  dem  thätigen  und  unthätigen  Zustande  derselben, 
wie  es  scheint,  in  jedem  Stadium  der  betreffenden  Zelle  erfolgen  kann,  und 
weise  ich  hier  nochmals  darauf  hin,  dass  die  Zunahme  der  chromatischen 
Kemsubstanz  der  Krebsblutzellen  (Pyrenin,  Nucleolin)  bei  der  Neubildung 
derselben  auf  Grund  der  Bedeutung  dieser  Substanz  fQr  die  secretorischen 
Vorgänge  in  der  Zelle,  nicht  als  ein  integrirendes  Zubehör  des  Zell- 
theilungsprocesses  dieser  Zellen  aufgefasst  werden  muss. 


Durch  die  bisherigen  Untersuchungen  wurde  nur  über  die  Art  und 
Weise  der  Bildung  der  in  den  Krebsblutzellen  enthaltenen  Körnung  ein 
gewisser  Aufschluss,  kein  Aufschluss  aber  über  die  chemische  Beschaffenheit 
dieser  Körnung  erhalten.  Zwar  konnte  auf  Grund  der  früher  erwähnten 
farbenanalytischen  Untersuchungen  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die 
Körnung  eine  nahe  Beziehung  zu  der  or-Qranulation  Ehblich's  besitzt  ^), 
allein  abgesehen  davon,  dass  damit  immer  noch  kein  Aufechluss  über  die 
chemische  Zusammensetzung  der  Kömer  gewonnen  ist,  geht  es  aus  den 
früher  bereits  entwickelten  Gründen  überhaupt  nicht  an  die  Körnung  der 
Krebsblutzellen  mit  der  a-  und  auch  nicht  mit  der  £-Granulation  Ehr- 
liches zu  identificiren. 

Im  Folgenden  theile  ich  die  Resultate  der  mikrochemischen  Unter- 
suchung der  Körnung  in  den  Krebsblutzellen  mit,  die  schon  wegen  ihrer 
Grösse  ein  zu  diesem  Zwecke  sehr  gut  geeignetes  Object  darbietet;  ich 
brauche  wohl  nicht  erst  zu  bemerken,  dass  sich  die  folgenden  Angaben 

1)  Biolog.  Centralbl.  1890,  S.  10. 

2)  Bei  EoRSGHELT  (Beiträge  z.  Morph,  und  Physiol.  des  Zellkernes. 
Zoolog.  Jahrbücher,  Abth.  f.  Anat.  und  Ontol.  der  Thiere,  Bd.  IV,  Heft  1), 
femer  bei  Hebmakn  (Anat.  Anzeiger,  lU,  S.  51)  und  Stsasbuboeb  (Ueber 
Kern-  und  Zelltheilung  im  Pflanzenreiche  etc.,  Jena  1888,  S.  171  f.,  188  f., 
194  f.)  finden  sich  zahlreiche  Angaben  über  die  Beziehung  der  Zellkerne 
zur  secretorischen  Thätigkeit  des  Zellprotoplasmas,  sowie  zur  Bildung  spe- 
cifischer  Producte  der  Zellenthätigkeit  (Stärke,  Pyrenoide),  auf  die  hier  im 
Einzelnen  nicht  eingegangen  werden  soU. 

3)  Die  über  Form  und  Lichtbrechung  der  a  Körnung  von  Schwabze 
(a.  a.  0.  S.  35)  gemachten  Angaben  gestatten  in  allen  wesentlichen  Punkten 
eine  Uebertragung  auf  die  Körnung  der  Krebsblutzellen.  Ranyibr  (Tech. 
Lehrb.  d.  Eist.,  S.  201)  weist  übrigens  bereits  auf  gewisse  nahe  Bezieh- 
ungen der  Körnung  der  Krebsblutzellen  mit  den  Ghranulationen  der  Leuko- 
cyten  vom  Warmblüter  hin. 

19* 
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ausschliesslich  auf  die  hellglänzenden,  tropfenähnlichen  Körner,  nicht  aber 
auf  die  mehr  oder  weniger  kleinen  Körnchen  beziehen,  die  ich  auf  Grund 
meiner  Untersuchungen  als  Vorstufen  dieser  hellglänzenden  Granula  anzu- 
sehen mich  für  berechtigt  halte.  Die  folgenden  mikrochemischen  Reac- 
tionen  wurden  ausschliesslich  mit  frischem ,  nicht  mit  conservirtem  Ma- 
teriale  angestellt. 

Dass  es  sich  bei  den  hellglänzenden  Körnern  nicht  \xm  Fett  oder  fett- 
ähnliche Körper,  oder  doch  nicht  ausschliesslich  um  dieses,  etwa  Lecithin 
handelt,  woran  man  ja  wegen  des  früher  erwähnten  Auftretens  von  Mye- 
linformen denken  könnte,  ging  aus  dem  Verhalten  derselben  gegen  Al- 
kohol, Aether  und  Chloroform  hervor,  in  welchen  die  Kömer  unlöslich 
sind.  Durch  Alkohol  werden  dieselben,  wie  auch  schon  Frobcmann  an- 
giebt,  zu  unregelmässigen  Klumpen  und  Haufen  zusammengeballt,  aus 
welchem  Grunde  auch  die  Alkoholhärtung  zur  guten  Fixirung  der  Krebs- 
blutzellen nicht  in  Anwendung  gezogen  wurde.  Aether  und  Chloroform 
rufen  in  den  Körnern  innerhalb  der  Zelle  vacuolenartige  Bildungen  her- 
vor, es  erscheint  daher  nicht  ausgeschlossen,  dass  ein  Theil  der  Substanz 
der  hellglänzenden  Kömer  durch  die  beiden  Reagentien  aufgelöst  wird, 
wenn  auch  das  Auftreten  der  Vacuolen  nicht  gerade  als  ein  directer 
Beweis  einer  eingetretenen  Lösung  angesehen  werden  kann  ^). 

Gelegentlich  einer  anderen  Untersuchungsreihe  wurde  die  Beobach- 
tung gemacht,  dass  die  hellglänzenden  Kömer  mit  sehr  verdünnten 
Schwefelammoniumlösungen  eine  deutliche  grünliche  Färbung  geben.  Ich 
verwende  eine  1^/oige  Kochsalzlösung,  der  wenige  Tropfen  Schwefelam- 
monium bis  zur  Erzielung  einer  eben  merklichen  gelben  Färbung  zuge- 
setzt werden,  da  in  stärkeren  Schwefelammoniumlösungen  eine  Lösung 
der  Kömer  erfolgt.  Der  Ausfall  dieser  Beaction  weist  darauf  hin,  dass 
die  Körner  eisenhaltig  sind;  auch  die  Keme  der  Krebsblutzellen  zeigten 
zum  Theil  difiiise,  zum  Theil  auf  die  Chromosomen  (Nucleolin,  Pyrenin) 
beschränkte  Grünfärbung  (Nucleoeisenverbindung  nach  Zaleski').  Da 
nun  nach  den  Angaben  von  Zaleski^)  das  Eisen,  als  ein  integrirender 
Bestandtheil  der  Zelle,  in  derselben  nicht  als  anorganische,  sondern  als 
organische  Verbindung  (Eisenalbuminate,  Eisenoxydalbuminate)  enthalten 
ist,  so  wurde  durch  die  Schwefelammoniumreaction  die  Vermuthung  nahe 
gelegt,  dass  die  Körner  der  Krebsblutkörperchen  eine 
eisenhaltige  Eiweissverbindung  darstellen. 

In  der  Vermuthung,  dass  die  Kömer  als  Eiweisssubstanz  aufzufassen 
sind,  wurde  ich  noch  durch  den  Ausfall  der  MiLLON'schen  Reaction  unter 

1)  Osmiumsäure  erzeugt,  wie  aus  dem  Folgenden  hervorgeht,  keine 
Schwärzung  der  Körnung;  es  kommen  aber  nach  Osmiumbehandlung  in 
einzelnen  Zellen  spärliche  schwarze  Tröpfchen  zum  Vorschein,  die  wohl 
als  Fett  angesprochen  werden  dürfen. 

2)  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie,  1886,  X,  S.  463  £F. 

3)  ViBCHOw's  Archiv,  1886,  Bd.  104,  S.  91  ff. 
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dem  Mikroskope  bestärkt.  Das  MiLLON'sche  Reagens  giebt  zwar  mit 
dem  frischen  Krebsblute  einen  dichten  Niederschlag,  der  beim  Erwärmen 
gleichfalls  eine  röthliche  Färbung  annimmt,  immerhin  tritt  die  rothe 
Färbung  der  in  den  Zellen  eingeschlossenen  Kömer  sehr  deutlich  hervor. 
Man  kann  den  soeben  angeführten  Uebelstand  dadurch  vermeiden,  dass 
man  die  Anheftung  der  Krebsblutzellen  am  Deckglase  in  der  früher  an- 
gegebenen Weise  abwartet,  dann  das  Blutplasma  mit  Kochsalzlösung  ge- 
hörig abspült  und  dann  erst  die  MiLLON'sche  Beaction  unter  dem  Mi- 
kroskope ausführt.  Die  Kömer  zeigen  unter  diesen  Verhältnissen  deut- 
liche Bothfärbung;  am  Keminhalt  konnte  ich  eine  solche  mit  Sicherheit 
niemals  erkennen  ^). 

Die  Biuretreaction  konnte  unter  dem  Mikroskope  nicht  ausgeführt 
werden,  da  die  Kömer  beim  Hinzufügen  einer  verdünnten  alkalischen 
Kupfervitriollösung  binnen  kurzer  Zeit  aufgelöst  werden;  aus  analogem 
Grunde  ergab  auch  die  XanthoproteYnreaction  kein  Resultat 

Ich  halte  auf  Grund  der  angeführten  Reactionen  die  Vermuthung 
für  hinlänglich  begründet,  dass  die  eigenartigen  Granulationen 
(Körner)  der  Krebsblutzellen  als  Eiweisskörper  aufzu- 
fassen sind,  Aufgabe  der  weiteren  Untersuchung  musste  es  nun  sein, 
die  Beschaffenheit  dieser  Eiweisskörper  näher  zu  erkennen. 

Wasserwirkung.  Die  glänzenden  Kömer  zeigen  zunächst  keine 
Veränderung.  Nach  längerer  Einwirkung  bei  Zimmertemperatur,  beim 
Erwärmen  jedoch  schon  in  kurzer  Zeit,  sieht  man  die  Kömer  in  zahl- 
reichen Zellen  zu  unregelmässigen  gelblichen  Klimipen  zusammenfliessen, 
ohne  dass  auch  bei  langer  Einwirkung  Lösung  derselben  eintritt;  in  an- 
dem  Zellen  quillt  die  Kömersubstanz  aus  dem  Zellleibe  hervor  und  man 
sieht  dieselbe  in  ein  zartes  Maschenwerk  übergehen ;  diesen  Vorgang  be- 
obachtet man  ab  und  zu  auch  innerhalb  des  Zellleibes.  Eine  Lösung 
der  Kömersubstanz  scheint  hierbei  in  irgendwie  beträchtlicher  Weise  nicht 
stattzufinden,  wahrscheinlich  handelt  es  sich  nur  um  eine  Umwandlung 
der  Form ;  doch  ist  es  mir  nicht  möglich  gewesen  hierüber  ein  sicheres 
Urtheil  zu  gewinnen. 

Säurewirkung:  Schon  die  früher  mitgetheilten  Erfahmngen  bei 
der  Osmiumsäurebelumdlung  der  Präparate  haben  auf  die  Löslichkeit  der 
Kömersubstanz  in  dieser  Säure  hingewiesen.  Die  weitere  Untersuchung 
dieses  Punktes  hat  übereinstimmend  ergeben,  dass  die  Kömersubstanz 
in  allen  verdünnten  Mineralsäuren  und  auch  in  verdünnter  Essigsäure 
leicht  löslich  sind,  während  im  Zellleibe  das  bereits  früher  erwähnte 
Netz-  oder  Gitterwerk  zurückbleibt,  in  dessen  Maschenräumen  die  Kömer- 
substanz eingelagert  sein  dürfte.    Gute  Färbungen  mit  jenen  Farbstoffen, 

1)  Hoppe -Seyleb  (Handbuch  d.  physiol.  und  pathol.-chem.  Unters., 
1875  y  S.  263  f.)  hebt  das  Fehlen  der  MiLLON'schen  Beaction  bei  den 
Nucleinen  besonders  hervor,  nach  Fbaitk  Sghwabz  (a.  a.  0.  8.  228)  tritt  die- 
selbe, wenn  auch  anvollkommen,  auch  bei  den  Nucleinen  ein. 
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welche  die  Körnersubstanz  electiv  filrben,  lassen  erkennen,  dass  es  sich 
um  Lösung,  nicht  etwa  bloss  um  eine  andere  Vertheilung  der  Körner- 
substanz handelt.  Hat  man  jedoch  nach  Lösung  der  Körnersubstanz  das 
Präparat  nicht  hinlänglich  abgesptüt,  so  tritt  bei  der  Färbung  eine  dif- 
fuse Tinction  des  Zellleibes  mit  Einschluss  des  eben  erwähnten  Gitter- 
werkes ein.  Ob  nun  durch  die  Säure  eine  Lösung  der  Körnersubstanz 
in  toto  bewirkt  wird,  möchte  ich  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden.  Ich 
habe  gelegentlich  den  Eindruck  empfangen  als  ob  ein  Theil  der  Sub- 
stanz der  Lösung  widersteht,  in  andern  Fällen  schien  wieder  ein  totales 
Verschwinden  (Lösung)  der  Substanz  einzutreten. 

Auch  concentrirte  Mineralsäuren  und  Eisessig  bewirken  Lösung  der 
Körnersubstanz,  während  das  Gitterwerk  erhalten  bleibt,  doch  beobachtet 
man  mehrfach  in  dem  Maschenwerk  das  Zurückbleiben  einer  geringen 
Menge  einer  granulirten  Substanz,  wie  bei  der  Einwirkung  der  verdünnten 
Säure ;  die  Lösung  der  Körnersubstanz  geht  in  diesen  vollständiger  und, 
wie  die  directe  Beobachtung  zeigt,  auch  rascher  als  in  den  concentri- 
schen  Säuren  vor  sich^. 

In  verdünnten  und  concentrirten  Alkalihydraten  ist  die 
Körnersubstanz  leicht  und  vollständig  löslich,  auch  das 
Gitterwerk  ist  in  dem  stark  gequollenem  Zellleibe  unsichtbar;  nach  dem 
Auswaschen  des  Präparates  unter  dem  Deckglase  erkennt  man  in  ein- 
zelnen Zellen  noch  Reste  des  Gitterwerkes. 

Femer  ist  die  Körnersubstanz  löslich  in  den  Lösungen 
der  kohlensauren  Alkalien  und  in  verdünnten  Alkali- 
phosphaten, das  Gitterwerk  des  Zellleibes  bleibt  darin  erhalten.  In 
concentrirten  Alkaliphosphatlösungen  bleibt  die  Körnersubstanz  in  vielen 
Zellen  in  unregelmässigen  Formen  erhalten,  in  andern  tritt  jedoch  Ver- 
quellung und  Netzbildung  auf. 

Verdünnte  Neutralsalzlösungen  (5— 10^/^  Kochsalzlö- 
sung) lösen  die  Körnersubstanz  leicht  und  nahezu  voll- 
ständig auf,  das  Gitterwerk  in  der  Zelle  bleibt  erhalten ;  auch  in  20  V^ 
Kochsalzlösung  ist  die  Körnersubstanz  wenn  auch  langsamer  und  unvollstän- 
diger löslich,  in  kalt  gesättigter  Kochsalzlösung  jedoch  unlöslich.  Auch 
kalt  gesättigte  Lösung  von  schwefelsaurer  Magnesia  lässt  die  Körnersub- 
stanz nahezu  intact,  in  einzelnen  Zellen  sind  jedoch  unregelmässige 
Formen  derselben,  sowie  Verquellung  und  Netzbildung  nachweisbar. 

Durch  Pepsin-  und  Trypsinverdauung  wird  die  Körnersubstanz  nach 
1—2  Stunden  (Temperatur  40®),  in  einzelnen  Fällen  auch  früher  zum 
Verschwinden  gebracht. 

1)  Ehblich  (Verhandlungen  d.  phys.  Ges.  in  Berlin,  16.  Mai  1879) 
hatte  Anfangs  die  Löslichkeit  seiner  o-Grannlation  in  verdünnten  Säuren  an> 
gegeben,  Sghwabze  (a.  a.  0.)  jedoch  diese  Angabe  dahin  berichtigt,  dass 
die  ^-Granulationen  Ehblich's  in  verdünnten  Säuren  löslich,  die  a-Ghranu- 
lationen  jedoch  unlöslich  sind. 
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Auf  Grand  der  angefiUirteii  Beactionen  halte  ich  es  fbr  im  hohen 
Grade  wahrscheinlich,  dass  die  Eiweisssubstanz  der  hellglänzenden  Körner 
in  den  Krebsblutzellen  als  ein  der  Globulinreihe  angehöriger 
oder  den  Globulinen  doch  nahestehender  Eiweisskörper 
(Nucleoalbumin)  anzusprechen  ist.  Als  unterscheidend  gegen 
Mudn  darf  wohl  die  Essigsäurereaction  angesehen  werden.  Ob  diese 
Globulinsubstanz  als  Paraglobulin  oder  als  Fibrinogen  anzusprechen  ist, 
kann  durch  die  mikrochemische  Untersuchung  nicht  entschieden  werden. 
Da  aber  durch  anderweitige  Untersuchungen  (A.  Schmidt)  bekannt  ist, 
dass  die  weissen  Blutkörperchen  reich  an  Paraglobulin  sind,  so  liegt  es 
wohl  nahe,  auch  die  Körner  der  Krebsblutzellen  zu  diesen  in  Beziehung 
zu  bringen^).  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  dürfen  die  Krebs- 
blutzellen als  einzellige  globulinbildendeEiweissdrüsen 
bezeichnet  werden.  Man  könnte,  einer  Angabe  Hofmeisteb^s *) 
folgend,  die  Kömer  der  Krebsblutzellen  sowohl  mit  BQcksicht  auf  die 
Zusamm^setzung  als  auf  die  Form  geradezu  als  Globuliten  bezeichnen. 
Es  darf  gewiss  als  bemerkenswerth  hervorgehoben  werden,  dass  die 
Bildung  des  Globulins,  oder  des  diesen  verwandten  Eiweisskörpers  (Nu- 
cleoalbumin) innerhalb  der  Krebsblutzellen  unter  Vermittlung  von  aus 
dem  Zellkern  stammenden,  wahrscheinlich  der  Nucleinreihe  angehörigen 
Substanzen  (Polioblasten ,  pyrenogene  Körper)  vor  sich  geht,  womit  die 
auch  aus  chemischen  Gründen  ^)  wahrscheinliche  Verwandtschaft  zwischen 
Nucleinen  und  Globulinen  einen  morphologischen  Ausdruck  erhUt 

Eine  genauere  mikrochemische  Untersuchung  des  Gitterwerkes  in  den 
Zellen  wurde  nicht  vorgenommen ;  die  Substanz  desselben  ist  auf  jeden 
Fall  verschieden  von  deijenigen  der  in  die  Maschen  des  Gitterwerkes 
eingelagerten  Körner;  ich  kann  nicht  entscheiden,  ob  dasselbe  plastin- 
haltig  ist.  

Als  das  Schlussergebniss  dieser  Untersuchung  führe  ich  Folgendes 
an :  Die  Krebsblutzellen,  wie  die  weissen  Blutkörperchen  überhaupt,  ver- 
mehren sich  durch  Amitose,  nicht  durch  Mitose. 

Die  chromatische  Substanz  der  Krebsblutzellen  und  der  (mononucle- 
ären)  leukocytären  Elemente  im  Allgemeinen  kann  nicht  als  „Ghromatin'' 
(Nuclein)  auifgdiasst  werden,  sie  nähert  sich  in  ihren  Beactionen  vielmehr 
der  Nucleolarsubstanz  (Pyrenin,  Nucleolin).  Es  besteht  wahrscheinlich 
ein  Zusammenhang  zwischen  der  amitotischen  Theilung  und  der  Gegen- 
wart dieser  Substanz  in  den  Kernen. 

1)  Auch  HALLEBirBTON  (Joum.  of  phjsiol.  1888,  E^  p.  229  f.)  lutt  einen 
als  ZeUenglobulin  bezeichneten  Eiweisskörper  als  die  wesentlichste  Eiweiss- 
substanz der  Lymphdrüsenzellen  höherer  Thiere  beschrieben  und  darge- 
stellt, den  er  aber  als  nicht  identisch  mit  Paraglobulin  ansieht. 

2)  Zeitsch.  f.  phisiol.  Chemie,  1889,  XIV,  8.  166. 

3)  Zeitsohr.  £  physiol.  Chemie,  XIV,  1889,  S.  166. 
i)  Vgl  Fbank  Sohwasz  a.  a.  0.  S.  236. 


Digitized  by 


GoogI( 


296  M.  Löwit, 

Die  hellglänzenden  Kömer  (Granulationen)  der  Krebsblutzellen  sind 
mit  Wahrscheinlichkeit  als  Globulin  (Globuliten),  oder  als  ein  der  Glo- 
bulinreihe  nahestehender  Eiweisskörper  (NucleofJbumin),  und  die  Krebs- 
blutzellen selbst  von  diesem  Gesichtspunkte  als  einzellige  globulin- 
bildende  Eiweissdrüsen  aufzufassen ;  die  Bildung  oder  Secretion  der  Glo- 
buliten in  den  Krebsblutzellen  geht  wahrscheinlich  unter  Vermittlung  von 
Kemsubstanzen  (Polioblasten,  pyrenogene  Körper)  vor  sich,  die  aus  dem 
Kern  in  den  Zellleib  übertreten. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  Xin— XV. 

In  die  folgende  Erklärong  sind  nur  die  wesentlichsten  Angaben  über 
die  Herstellnng  der  Präparate  aufgenommen  worden ;  bezüglich  der  näheren 
Details  muss  auf  den  Text  der  Abhandlung  verwiesen  werden.  Die  An- 
gaben über  die  verwendeten  Vergrösserungen  beziehen  sich  auf  Reichebt- 
sche  Systeme. 

Fig.  1.     Krebsblutzelle  frisch  ohne  jeden  Zusatz.     HL  ^li^"- 

Fig.  2,  3,  4.  Krebsblutzelle  frisch  in  1^/^  Kochsalzlösung  mit  Zu- 
satz von  etwas  Methylgrün;  in  Fig.  4  Vacuolen.     HI.  ^/i^"- 

Fig.  5.  Ejrebsblutzelle,  Trockenpräparat,  Safranin,  entf^bt  in  saurem 
Alkohol,     m.  Vi  5". 

Fig.  6.  Kjebsblutzelle,  Trockenpräparat.  FLEMMiNo'sche  Flüssig- 
keit (schwach),  sonst  wie  Fig.  5.     m.  ^/i^'*- 

Fig.  7,  8.     Krebsblutzellen,  Trockenpräparat,  Methylgrün.    lH.  Vi 5''. 

Fig.  9.     Krebsblutzelle,  Trockenpräparat,  Safranin.     III.  Vis"- 

Fig.  10.     Krebsblutzelle,   Trockenpräparat,   Methylgrün.     DI.    Vis"- 

Fig.  11.  Krebsblutzelle,  FLEioaNo'sche  Flüssigkeit  (schwach),  H^a- 
toxylin.     IV.  ^Ii^"  Apochromat. 

Fig.  12.     Krebsblutzelle,  Sublimat  conc.  Hämatozylin.    VI.   Vu"  Ap. 

Fig.  13.     Krebsblutzelle,  Chromsäure  0,2 «Z^,  Safranin.    VL  Vn"  Ap. 

Fig.  14.  KrebsblutzeMe,  FLEMMiNo'sche  Flüssigkeit  (stark),  Safranin. 
VI.   Vi."  Ap. 

Fig.  15,  16,  17,  18.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  2®/©)  Safeunin. 
Vergrösserung  fiir  15,  17,  18.  IV.  V|t"  Ap.,  für  Fig.  16,  VI.  i/j,"  Ap. 
In  Fig.  16  ein  Fettkömchen  im  ZelUeibe. 

Fig.  19.  Blrebsblutzelle ,  2*^/^  Osmiumsäure,  Gentianaviolett.  IV. 
V,,"  Ap. 

Fig.  20,  21,  22,  23,  24,  25.  Krebsblutzellen,  1%  Osmiumsäure,  Methyl- 
grün,   m.  Vxß"- 

Fig.  26,  27,  28.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  2%,  Hämatoxylin, 
ni.  Vi  5" 

Fig.  29.     Krebsblutzelle,    Osmiumsäure  2%,   Methylgrün,   m.   Vis"- 

F  i  g.  30.  Krebsblutzelle,  Osmiumsäure  2  %,  Alkohol  absol.  (5  Stunden), 
Safranin.  III.  Vi  5".  Die  Schrumpftmg  der  ganzen  Zelle  ist  wahrschein- 
lich durch  die  Alkoholwirkung  bedingt. 

Fig.  31,  32,  33,  34,  35.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  2%,  Häma- 
toxylin. m.  V,5"- 

Fig".  36,  Krebsblutzelle,  Osmiumsäure  2%,  Gentianaviolett.  IV. 
V,,"  Ap. 
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Fig.  37.     Krebsblutzelle.  Osmiums&ure  1%,    Safranin.    IV.   Vi/'  Ap. 
Fig.  38,  39.     Krebsblutzellen,  Osmiums&ure  2%,    Qentianaviolett,  IV. 

V,."  Ap. 

Fig.    40,    41.      Krebsblutzellen,     Osmiumsäure    2®/o,    Hämatozylin. 

ni  V.ß". 

Fig.  42.     Krebsblutzelle,  Osmiumsäure  2%,  Safranin.  HE.  Vis"- 

Fig.  43.     Krebsblutzelle,  Osmiumsäure  2%   Hämatoxylin.    HI.  Viö"- 

Fig.  44.  Krebsblutzelle,  Osmiumsäure  2%,  Gentianaviolett.  IV. 
Vi."  Ap. 

F  i  g.  45,  46,  47,  48.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  1  ^/o,  Hämatoxylin, 
/     '^ 

Flg.  49.     Krebsblutzelle,  Sublimat  oonc.  Dahlia.     IV.   i/u"  Ap. 

Fig.  50.  Erythroblasten  und  Leukoblasten  aus  der  Milz  von  Triton 
taeniatus,  Kali  bichrom.  conc.  a  a*  Erythroblasten,  b('("  Leukoblasten. 
IV.  >/,j"  Ap. 

Fig.  51 — 56.  Krebsblutzellen,  Jod  -  Pikrinsäure.  Comp.  Oc.  XIT. 
Obj.  5. 

Fig.  57  —  70.  Krebsblutzellen,  Sublimat  •conc.  Ehrlich  -  BiONnfsche 
Flüssigkeit.   IV.  Vn"  Ap. 

Fig.  71.  Krebsblutzelle,  Sublimat  conc.  Säurefuchsin-Methylgrün  nach 
Ehelich.   IV.   Vn"  Ap. 

Fig.  72 — 75.  Krebsblutzellen ,  Sublimat  conc.  EHBLiCH-BioNDi'sche 
Flüssigkeit.     IV.  »/it"  Ap. 

Fig.  76,  77,  78.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  2%,  Hämatoxylin. 
IV.  Vx,"  Ap. 

Fig.  79.     KrebsblutzeUe,  Osmiumsäure  2Vo,  Safranin.     IV.    ^/i,"  Ap. 

Fig.  80 — 88.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  2%,  Hämatoxylin.  IV. 
V.,-  Ap. 

Fig.  84.  KrebsblutzeUe,  Osmiumsäure  2^/o,  Gentianaviolett.  IV. 
»/,,"  Ap. 

Fig.  85 — 88.  Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  1%,  Hämatoxylin.  IV. 
'/i,"  Ap. 

Fig.  89,  90.     Krebsblutzellen,  Osmiumsäure  1%,  Gentianaviolett.    IV. 

'Ix,"  Ap. 

Fig.  91,  92.  Erebsblatzellen,  Osmiomsäure  2 o/o,  Hämatoxylin.  IV. 
V.,"  Ap. 

Fig.  93 — 105.  Krebsblutzellen,  Sublimat  conc.  EnBLiGH-BiONDi'sche 
Flüssigkeit.     IV.   »/i,"  Ap. 

Fig.  106  —  111.  Krebsblutzellen,  Sublimat  conc.  Dahlia.  IV. 
Vi."  Ap. 

Fig.  112,  113.  Krebsblutzellen,  Sublimat  conc.  EHULiCH-BiONDi^sche 
Flüssigkeit.     IV.  Vu"  Ap. 

Fig.  114 — 119.  Krebsblutzellen,  Sublimat  conc.  Doppelforbung 
Orange-Dahlia.     IV.  i/j,"  Ap. 

Fig.  120.  Krebsblutzelle,  Suhl.  conc.  Doppelfärbuug  Orange-Methyl- 
violett.    IV.  Vi«"  Ap. 

Fig.  121 — 131.  Krebsblutzellen,  Suhl.  conc.  Doppel&rbung  Orange- 
Dahlia.     IV.  Vij"  Ap. 

Fig.  132.  KrebsblutzeUe,  Suhl.  conc.  Doppelfärbung  Orange -Gen- 
tianaviolett.    IV.   Vij"  Ap. 

Fig.  133 — 136.  Krebsblutzellen.  Suhl.  conc.  Doppelfärbung  Orange- 
Dahlia.     IV.  Vi,"  Ap. 
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lieber  entzündliche  Leukocytose. 

Von 

Dr.  N.  Joas, 

k.  Q.  k.  Obennt  \n  fUcata. 

Aus  dem  Institute  für  experimentelle  Pathologie  in  Innsbruck. 


In  einer  eingehenden  klinischen  und  experimentellen  Untersuchung 
über  entzündliche  Leukocytose  ist  v.  Limbegk  * )  zu  dem  Resultate  ge- 
langt, dass  die  entzündliche  Leukocytose  der  Exsudation  vorausgeht  und 
als  eine  der  ersten  Erscheinungen  der  Entzündung  in  dem  Sinne  aufzu- 
fassen ist,  dass  durch  den  Entzündungsreiz  in  Folge  chemotaktischer 
Wirkung  desselben  (Leber)  ein  massenhaftes  Auftreten  weisser  Blut- 
körperchen in  der  Blutbahn  veranlasst  wird,  wodurch  eben  die  entzünd- 
liche Leukocytose  entsteht  Bezüglich  der  Herkunft  der  im  Blute  krei- 
senden massenhaften  Leukocyten  lässt  es  v.  Limbegk  unentschieden,  ob 
dieselben  erst  in  den  blutbildenden  Organen  neugebildet  werden  oder  in 
diesen  bereits  vorgebildet  sind ').  Die  Auswanderung  der  weissen  Blut- 
körperchen bei  der  Entzündung,  sowie  die  Exsudation  überhaupt  ist 
nach  V.  Limbegk  erst  die  Folge  der  entzündlichen  Leukocytose;  diese 
bildet  daher  das  Bind^lied  zwischen  der  örtlichen  und  allgemeinen 
Wirkung  des  Entzündungsreizes. 

Diese  Auffassung,  die  übrigens  bereits  von  Leber  ')  angedeutet  wurde, 
weist  der  entzündlichen  Leukocytose  eine  Stelle  an,  die  von  der  ihr  bis 

1)  Zeitschrift  für  Heilkunde,  Prag  1889,  Bd.  X,  S.  1  ff. 

2)  LöwiT  hatte  bereits  bei  einer  anderen  Gelegenheit  (Sitzungsber.  d. 
k.  Akad.  der  Wissensch.  in  Wien,  1885,  Bd.  92,  m.  Abth.,  S.  39)  nach- 
gewiesen, dass  bei  der  entzündlichen  Leukocytose  (Salamander)  eine  reich- 
liche Neubildung  weisser  Blutkörperchen  in  der  Milz  und  im  strömenden 
Blute  erfolgt. 

S)  Fortschritte  der  Medicin,  1888,  Bd.  VI,  8.  460  f. 
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dahin  zuertheilten  wesentlich  abwdcht.  Vibghow^)  hält  die  entzünd- 
liche Leukocytose  fdr  eine  Folge  entzündlicher  Beizung  der  Lymphdrüsen 
und  verwandter  Organe,  wahrend  die  übrigen  Autoren,  die  sich  mit 
diesem  Gegenstande  beschäftigt  hatten  ^),  sich  mit  der  Feststellung  von 
Zahlenwerthen  für  die  vermehrten  Leukocyten  begnügten,  keineswegs 
aber  die  Leukocytose  als  die  erste  unmittelbare  Wirkung  des  Ent- 
zündungsreizes ansahen. 

unterzieht  man  nun  die  Angaben  v.  LmsECK^s  einer  genaueren 
Prüfung,  so  zeigt  es  sich,  dass  directe  Beweise  für  die  erwähnte  Auf- 
fassung der  entzündlichen  Leukocytose  nicht  beigebracht  werden.  Um 
den  Causalnexus  zwischen  Exsudatbildung  und  entzündlicher  Leukocytose 
und  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  dieser  beiden  Erscheinungen  festzu- 
stellen, hat  V.  LiMBBCK  im  Wesentlichen  zwei  Versuche  an  Hunden  vor- 
genommen, denen  Culturen  von  Staphylococcus  pyog.  aureus  und  albus 
in  das  linke  Eni^elenk  injicirt  wurden.  Er  constatirt  an  beiden  Thieren, 
dass  die  entzündliche  Leukocytose  ihren  Höhepunkt  zu  einer  Zeit  erreicht 
hatte,  da  noch  keine  nennenswerthe  Exsudation  imEniegelenke  vorhanden  war. 
Er  erwähnt  aber  selbst,  dass  im  erst^  Falle  die  visdde  und  klebrige 
Synovialflüssigkeit  zur  Zeit,  da  bereits  eine  mächtige  entzündliche  Leuko- 
cytose vorhanden  war,  „mikroskopisch  nur  reichliche  Leukocyten"  ent- 
hielt» während  bei  dem  zweiten  Thiere  eine  starke  Injection  des  Kni^e- 
lenkes  ohne  Exsudat  notirt  wird. 

H&tte  nun  v.  Limbegk  sich  damit  begnügt,  auf  Grund  dieser  Ver- 
suche die  Exsudatbildung  als  die  Folge  der  entzündlichen  Leukocytose 
anzusprechen,  mithin  ein  zeitliches  Vorausgehen  der  entzündlichen  Leuko- 
cytose vor  der  Exsudatbildung  anzunehmen,  so  wäre  gegen  eine  solche 
Schlussfolgerung  nichts  einzuwenden.  Allein  es  geht,  wie  ich  glaube, 
auf  Grund  der  v.  LiMBECK^schen  Versuche  nicht  an,  die  entzündliche 
Leukocytose  an  den  Anfang  der  Entzündungserscheinungen  zu  setzen 
und  das  Auftreten  derselben  als  unabhängig  von  der  Auswanderung  der 
weissen  Blutkörperchen  anzusehen,  v.  Limbeck  hat  bei  seinen  Erörter- 
ungen die  Emigration  der  Leukocyten  ganz  unberücksichtigt  gelassen 
und  die  entzündliche  Leukocytose  nur  zur  Exsudatbildung  in  Beziehung 
gebracht.  Gerade  bei  den  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnissen 
kann  nun  aber  der  Emigration  der  Leukocyten  eine  sehr  wesentliche 
Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  Leukocytose  zufallen.  Die 
Auswanderung  der  weissen  Blutkörperchen  als  solche  muss  daher  bei  der 
Frage  der  Leukocytose  Beachtung  finden,  und  es  erscheint  für  diese 
Frage  nicht  zulässig,  Emigration  und  Exsudatbildung  zu  identificiren. 
Es  kann  doch  Emigration  bereits  in  beträchtlicherem  Umfange  vorhanden 
sein,  ohne  dass  bereits  ein  Exsudat  nachweisbar  ist.    Es  kann  mithin 


1)  Cellularpathologie,  Berlin  1871,  S.  230  f. 

2)  Vergl.  die  Literaturangabeu  bei  v,  Limbbok, 
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die  Emigration  früher  da  sein  als  die  entzündliche  Leukocytose,  worauf 
auch  die  oben  erwähnte  Angabe  v.  Limbbck'b  selbst  hinweist;  in  diesem 
Falle  könnte  dann  aber  die  entzündliche  Leukocytose  die  Folge  der 
Emigration  sein  und  die  letztere  müsste  der  ersteren  zeitlich  voraus- 
gehen. 

Um  nun  über  diese  Verhältnisse,  über  welche  die  v.  LiMBSCK^schen 
Versuche  keinerlei  Äufschluss  erbrachten,  Klarheit  zu  erlangen,  unter- 
nahm ich  es,  den  Zusammenhang  zwischen  Emigration  und  entzündlicher 
Leukocytose  an  Fröschen  festzustellen.  An  dem  blossgelegten  Mes- 
enterium dieses  Versuchsthieres  konnte  man  jederzeit  Rechenschaft  er- 
halten über  den  jeweiligen  Stand  des  AuswanderungsprocessesderLeuko- 
cyten,  und  Zählungen  der  weissen  Blutkörperchen  zu  verschiedenen 
Zeiten  nach  Blosslegung  des  Mesenteriums  mussten  hier  erkennen  lassen, 
ob  die  entzündliche  Leukocytose  im  Sinne  v.  Limbeck's  Mher  da  ist 
als  die  Emigration,  oder  ob  das  umgekehrte  Verhältniss  vorhanden  ist 

Wegen  der  Kleinheit  des  Versuchsthieres  und  w^en  der  Verän- 
derung der  Leukocytenzahl ,  welche  durch  wiederholte  Blutentnahmen 
selbst  schon  hervorgerufen  werden  (Lyon  und  Thobca),  stand  ich  davon 
ab,  mehrfache  Blutentziehungen  an  einem  und  demselben  Thiere  vorzu- 
nehmen. Ich  ging  vielmehr  in  der  Weise  vor,  dass  ich  zunächst  an 
einer  grösseren  Zahl  von  Normalfröschen  die  Zahl  der  weissen  Blut- 
körperchen in  den  verschiedenen  Jahreszeiten  bestimmte,  wodurch  ich 
den  Minimal-  und  Maximalwerth  der  Leukocytenzahl  unter  normalen 
Verhältnissen  kennen  lernte.  In  anderen  Versuchen  wurden  dann 
Frösche  mit  biossliegendem  Mesenterium  verschiedene  Zeit  nach  der 
Blosslegung  getödtet,  nachdem  vorher  der  jeweilige  Grad  der  Auswan- 
derung notirt  worden  war,  imd  die  Leukocytenzahl,  die  stets,  auch  bei 
den  Normalfröschen,  im  Herzblute  bestimmt  wurde,  festgestellt.  Alle 
Frösche,  zumeist  nur  Männchen  (Rana  tempor.  und  escul.)  waren  mit 
der  gleichen  Dosis  Curare  bewegungslos  gemacht  worden;  Thiere,  in 
deren  Magen  bei  der  Section  Nahrungsbestandtheile  enthalten  waren, 
wurden  von  der  Zählung  ausgeschlossen.  Die  Zählungen  wurden  in  der 
üblichen  Weise  mit  dem  Apparate  von  Thoma-Zeiss  vorgenommen,  als 
Verdünnungsflüssigkeit  diente  nach  mehrfachen  Versuchen  ausschliesslich 
eine  zweiprocentige  Kochsalzlösung.  Die  im  Froschblute  enthaltenen 
Spindelzellen  wurden  stets  in  ihrer  Gesammtheit  als  weisse  Blutkörper- 
chen gezählt.  Dadurch  wird  zwar  nach  den  Untersuchungen  von 
LöwiT^)  ein  Versuchsfehler  eingeführt,  indem  nur  ein  Theil  der  Spindel- 
zellen der  leukocytären  Reihe  angehört ,  indessen  erschien  dieser 
Fehler  doch  geringer  zu  sein,  als  wenn  die  Spindelzellen  überhaupt  von 
der  Zählung  ausgeschlossen  worden  wären. 

Die  erhaltenen  Resultate  sind   in   drei  Tabellen  zusammengestellt 

1)  Archiv  für  experimentelle  Pathologie  etc.,  Bd.  XXIV,  S.  192. 
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(vgl.  den  Anhang),  deren  erste  die  Reihe  der  Normalfrösche,  die  zweite 
die  Frösche  mit  ausgespanntem  Mesenterium,  aber  ohne  Entzündungs- 
Leokocytose,  die  dritte  jene  mit  Entzündungs-Leukocytose  enthält. 

Bezüglich  der  Normalfrösche  ist  nun  Folgendes  zu  bemerken:  die 
kleinste  Zahl  der  Leukocyten  beträgt  9775,  die  grösste  14690  im  cmm. 
Alles,  was  über  diesen  letzten  Werth  hinausging,  wurde  bereits  als  Leuko- 
cytose angesehen.  Zahlenwerthe  unter  10000  im  cmm  wurden  im 
Ganzen  nur  zweimal  gefunden ;  der  eine  Fall  (Tab.  I,  Nr.  5)  kann  wegen 
der  versuchsweise  vorgenommenen  Ausbohrung  des  Rückenmarkes  nicht 
in  Betracht  gezogen  werden,  bei  dem  zweiten  (Tab.  I  Nr.  8)  dürfte 
wahrscheinlich  der  Einfluss  der  kühlen  Kellertemperatur  auf  die  Leuko- 
cytenzahl  sich  geltend  gemacht  haben. 

Es  stellte  sich  nämlich  bei  den  Zählungen  an  den  Normalfröschen 
sehr  bald  heraus,  dass  die  Temperatur,  bei  welcher  die  Frösche  gehalten 
werden,  von  grossem  Einflüsse  auf  die  Zahl  der  Leukocyten  im  circuli- 
renden  Blute  ist.  Wurden  die  Frösche  unmittelbar,  nachdem  sie  aus 
dem  kalten  Keller  in  die  Institutsräume  gebracht  wurden,  der  Zählung 
unterworfen,  so  stellte  sich  eine  weit  geringere  Leukocytenzahl  (nahezu 
stets  unter  10000  im  cmm)  als  bei  solchen  Fröschen  heraus,  die  bereits 
einige  Tage  bei  Zimmertemperatur  gehalten  wurden.  Zur  Vermeidung 
eines  durch  diesen  Umstand  bedingten  Yersuchsfehlers  wurden  nur 
solche  Frösche  zu  allen  Zählungen  verwendet,  die  2—3  Tage  bei  Zimmer- 
temperatur gehalten  worden  waren. 

Wie  gross  nun  der  Einfluss  der  Umgebungstemperatur  auf  die  Leu- 
kocytenzahl der  Frösche  ist,  zeigen  mit  besonderer  Deutlichkeit  die  fol- 
genden Versuche  an  drei  Fröschen,  welche  nach  der  Guraresirung,  aber 
ohne  ausgespanntes  Mesenterium,  dem  directen  Sonnenlichte  ausgesetzt 
wurden. 

I.  13./3.  1890.  Versuchflfrosch  blieb  in  curaresirtem  Zustande 
30  Minuten  den  directen  Sonnenstrahlen  aasgesetzt;  Herzfrequenz  vor  der 
Besonnung  60,  nach  der  Besonnong  96.     Zahl  der  Leukocyten  21298. 

II.  14./3.  1890.  Versuchsfrosch  blieb  25  Minuten  den  directen 
Sonnenstrahlen  ausgesetzt.  Herzfrequenz  vor  der  Besonnung  58,  nach  der 
Besonnung  92.     Zahl  der  Leukoc3rten  16811. 

in.  16./3.  1890.  Versuchsfrosch  blieb  20  Minuten  den  directen 
Sonnenstrahlen  ausgesetzt.  Herzfrequenz  vor  der  Besonnung  68,  nach  der 
Besonnong  80.     Zahl  der  Leukocyten  18487. 

Es  liegt  gewiss  nahe,  diese  thermische  Leukocytose  auf  Verände- 
rungen in  der  Girculation  zurückzuführen,  die  in  Folge  der  durch  die 
Wärmewirknng  bedingten  rascheren  Herzfrequenz  sich  eingestellt  haben 
dflrften.  Man  wird  dabei  wohl  an  eine  vermehrte  Ausspülung  von  Leuko- 
cyten aus  den  blutbildenden  Organen  in  Folge  der  rascheren  Herzfre- 
quenz  denken  dürfen.    Auf  Grund  dieser  Beobachtungen   wurden  daher 
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die  zu  den  ZähluBgen  verwendeten  Frösche  stets  vor  der  directen  Ein- 
wirkung des  Sonnenlichtes  geschützt. 

Um  nun  zu  entscheiden,  ob  auch  bei  der  entzündlichen  Leukocytose 
ähnliche  Veränderungen  der  Herzfrequenz  wie  bei  der  thermischen  yor- 
handen  sind,  wurde  bei  einer  Anzahl  von  Fröschen  mit  blossgelegtem 
Mesenterium  die  Zahl  der  Herzschläge  vor  und  während  der  Blosslegung 
sowie  unmittelbar  vor  der  Tödtung  des  Thieres  bestimmt.  Niemals  aber 
konnte  selbst  bei  stundenlangem  Biossliegen  des  Mesenteriums  eine 
irgendwie  beträchtlichere  Aenderung  der  Herzfrequenz  wahrgenommen 
werden.  Bei  der  entzündlichen  Leukocytose  wurde  daher  eine  in  Be- 
tracht kommende  Aenderung  der  Herzfrequenz  nicht  constatirt. 

Was  nun  die  Zählung  der  Leukocyten  an  den  Fröschen  mitblossliegendem 
Mesenterium  anbelangt,  so  stellte  sich  sehr  bald  die  Thatsache  heraus,  dass 
bei  diesen  Versuchsthieren  wenigstens  die  entzündliche  Leukocytose  nicht 
als  die  unmittelbare  Folge  des  Entzündungsreizes  angesprochen  werden 
darf,  und  dass  im  Speciellen  die  Auswanderung  der  weissen 
Blutkörperchen  immer  schon  einen  beträchtlicheren 
Grad  erreicht  haben  muss,  ehe  derBestand  der  entzünd- 
lichen Leukocytose  constatirt  werden  kann.  Niemals  habe 
ich  (vgl.  Tab.  II  u.  III)  entzündliche  Leukocytose  vor  der  20.  Minute 
nach  Blosslegung  des  Mesenteriums  constatiren  können,  niemals  war  aber 
auch  vor  dieser  Zeit  eine  irgendwie  beträchtlichere  Emigration  vorhanden, 
währäid  ausgedehnte  Randstellung  und  geringgradige  Auswanderung  von 
Leukocyten  bereits  vorhanden  sein  konnten.  Ich  habe  aus  den  ausge- 
führten Versuchen  den  entschiedenen  Eindruck  gewonnen,  dass  für 
das  Eintreten  der  Leukocytose  hauptsächlich  die  Menge 
der  aus  den  Oefässen  bereits  ausgetretenen  Leukocyten 
verantwortlich  zu  machen  ist.  Mit  dieser  Auflassung  ist  es  auch 
gut  in  Uebereinstimmung  zu  bringen,  dass  die  entzündliche  Leukocytose 
in  den  einzelnen  Versuchen  nicht  immer  in  derselben  Zeit  nach  Bloss- 
legung des  Mesenteriums  gefunden  werden  konnte,  da  ja  doch  auch  die 
Auswanderung  der  weissen  Blutkörperchen  in  den  verschieden  Fällen  mit 
wechselnder  Intensität  und  Raschheit  vor  sich  geht.  So  konnte  ich 
(Tab.  II,  No.  10—22)  in  zahlreichen  Versuchen  innerhalb  der  Zeit  von 
20  Minuten  bis  5  Stunden  nach  Blosslegung  des  Mesenteriums  keine 
Leukocytose  auffinden,  während  bei  anderen  in  der  gleichen  Zeit  Leuko- 
cytose bereits  vorhanden  war  (Tab.  UI,  No.  9  —18).  Der  Unterschied 
in  der  Menge  der  ausgewanderten  Blutkörperchen  in  derartigen  Ver- 
suchen ist  dabei  bei  der  directen  Beobachtung  bereits  sehr  aufflülig.  Es 
ist  mir  aber  nicht  möglich  gewesen,  für  die  Menge  der  ausgetretenen 
Leukocyten  einen  in  Zahlenwerthen  ausdrückbaren  Maassstab  zu  finden. 
Das  eine  aber  ergab  sich  mit  grosser  0>n8tanz  bei  allen  Versuchen, 
dass    eine     entzündliche    Leukocytose    ohne     vorausge- 
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gangene  beträchtlichere  Emigration  niemals  angetroffen 
wurde. 

In  dieser  Beziehung  waren  zwei  Versuche  an  Frischen  mit  blossge- 
legtem  Mesenterium  besonders  instruetiv,  von  denen  der  eine  2  Tage, 
der  zweite  10  Tage  bei  einer  Temperatur  von  0  bis  4^  C  in  der  feuchten 
Kammer  verblieb.  Bei  dieser  niedrigen  Temperatur  kann  nämlich,  wie 
besondere,  hier  nicht  näher  zu  erörternde  Versuche  ergeben  haben,  die 
Auswanderung  der  weissen  Blutkörperchen  nahezu  vollständig  verhindert 
oder  doch  sehr  stark  verzögert  werden.  Die  Randstellung  der  weissen 
Blutkörperchen  war  in  diesen  Versuchen  eine  so  intensive,  dass  die  klei- 
neren Venen  und  Capillaren  des  Mesenteriums  scheinbar  mit  weissen 
(Leukocyten-)  Thromben  erfüllt  waren,  so  dass  für  den  Blutstrom  viel- 
fach nur  ein  ganz  schmaler  Raum  übrig  blieb.  Die  Auswanderung  der 
Leukocyten  war  bei  dem  zweitägigen  „Eisfrosche^^  eine  sehr  geringe,  die 
Zahl  der  Leukocyten  bei  demselben  11878  (Tab.  U,  No.  24),  bei  dem 
zehntägigen  „Eisfrosch^'  war  die  Auswanderung  etwas  stärker,  die  Zahl 
der  Leukocyten  12527  (Tab.  II,  No.  23).  Rechnet  man  die  Aenderung 
der  Geftsslichtung  beim  Biossiegen  des  Mesenteriums,  sowie  die  Randstel- 
lung der  weissen  Blutkörperchen  mit  zu  den  Entzündungserscheinungen, 
so  wird  man  bei  den  „Eisfröschen'',  bei  denen  diese  Erscheinungen  in 
sehr  starkem  Maassstabe  vorhanden  waren,  von  der  entzündlichen  Leuko- 
cytose  als  einer  der  ersten  Entzündungserscheinungen  schon  gar  nicht 
reden  können.  Trotz  des  langen  Blossliegens  des  Mesenteriums  trat 
keine  entzündliche  Leukocytose  ein,  und  auch  die  Emigration  der  weissen 
Blutkörperchen  war  nur  auf  einen  geringen  Grad  beschränkt. 

Man  wird  nun  gegen  die  Auffassung,  dass  die  entzündliche  Leuko- 
cytose nicht  als  eine  der  ersten  Erscheinungen  der  Entzündung  aufzu- 
fassen ist,  wohl  kaum  auf  den  Umstand  hinweisen  können,  dass  dieselbe 
ja  doch  bei  zahlreichen  Fröschen  schon  20  Minuten  nach  der  Einwirkung 
des  Entzündungsreizes  constatirt  werden  konnte.  Es  genügt  wohl,  selbst 
mit  Rücksicht  auf  den  angeführten  kurzen  Zeitraum  hier  nochmals  zu 
betonen,  dass  auch  bei  diesen  Fröschen  immer  bereits  beträchtlichere 
Emigration  sich  entwickelt  hatte,  und  dass  auch  bei  den  in  Zimmer- 
temperatur gehaltenen  Fröschen  eine  entzündliche  Leukocytose  ohne  vor- 
ausgegangene Emigration  nicht  zur  Beobachtung  kam. 

Ich  halte  mich  daher  wenigstens  für  Frösche  zu  dem  Schlüsse  be- 
rechtigt, dass  der  Entzündungsreiz  nicht  primär,  der  Auffas- 
sung von  V.  LiMBEGK  entsprechend,  eine  entzündliche  Leukocy- 
tose bewirkt,  sondern  dass  primär  vielleicht  unter  Bei- 
hülfe chemotaktischer  Wirkung  des  Entzündungsreizes 
die  Auswanderung  der  Leukocyten,  und  erst  secundär  im 
Anschlüsse  an  diese  Auswanderung  die  entzündliche 
Leukocytose  eintritt.    Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  nur  dar- 
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auf  hinweisen,  dass  auch  Massast  und  Bordet  ^)  die  chemotaktische 
Wirkung  des  Entzündungsreizes  darin  finden,  dass  die  in  der  Auswan- 
derung begrififenen  oder  bereits  ausgewanderten  Leukocyten  gegen  den 
Ort  des  Entzündungsreizes  hingeführt,  nicht  aber  wie  v.  Libibeck  darin, 
dass  massenhafte  Leukocyten  in  das  strömende  Blut  übergeführt  werden. 

Zum  Schlüsse  glaube  ich  als  Stütze  der  hier  vertretenen  Auffassung 
über  den  Zusammenhang  zwischen  Emigration  und  Leukocytose  noch  auf 
den  aus  den  beigefügten  Versuchsprotokollen  sich  ergebenden  Umstand 
hinweisen  zu  können,  dass,  je  läüger  das  Mesenterium  dem  Entzündungs- 
reize ausgesetzt  blieb,  um  so  grösser  auch  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
die  entzündliche  Leukocytose  gefunden  wurde.  Es  darf  dieses  Verhält- 
niss  wohl  dahin  aufgefasst  werden,  dass  die  Menge  der  aus  dem  Blute 
durch  Emigration  entfernten  Leukocyten  mitbestimmend  wirkt  auf  die 
Grösse  des  Wiederersatzes  dieser  Elemente  im  Blute. 

Schliesst  man  sich  dieser  Auflassung  über  den  Zusammenhang  von 
Emigration  und  Leukocytose  an,  dann  wird  man  wohl  die  entzünd- 
liche Leukocytose  als  einen  Ausdruck  der  Regeneration 
von  körperlichen  Elementen  des  Blutes,  die  durch  Emi- 
gration aus  demselben  entfernt  worden  sind,  ansehen 
können.  Weshalb  aber  diese  Regeneration  über  das  ursprünglich  vor- 
handene Maass  hinausschiesst  und  zu  einer  mehr  oder  minder  beträcht- 
lichen Vermehrung  der  regenerirten  Gebilde  führt,  das  zu  entscheiden, 
muss  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben.  Ich  möchte  bei 
dieser  Gelegenheit  nur  noch  erwähnen,  dass  in  ganz  analoger  Weise  auch 
die  nach  Aderlässen  eintretende  Regeneration  der  weissen  Blutkörperchen 
(nach  Versuchen  an  Hunden  und  Menschen)  zu  einer  beträchtlichen  Leuko- 
cytose fahren  kann  [Lyon*)]. 


1)  Recherches  sur  Tirritabilit^  des  leucocytes  etc.,  Bruxelles  1890. 
Journal  publik  par  la  Soc.  royale  des  sciences  m6d.  et  naturelles  de  Bruxelles, 
3.  Fövrier  1890. 

2)  ViRCHOw's  Archiv,  Bd.  84,  S.  226  f. 
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L  Tabella. 
Reihe  der  Normalfrösche. 


Ansah!  der 

No.  n.  Datam 

Anmerkung 

im  cmm 

1. 

18.  Xn.  1888 

18  884 

Cnrare,  Mlnnchen. 

«. 

18.  XII.  1888 

18  088 

Cnrare,   Weibehen. 

S. 

8S.  XII.  1889 

12  484 

Cnrare,  Ittnnehen. 

4. 

88.  XII.  1888 

11416 

Cnrare,  Mlnnehen. 

5 

SO.  I.  1880 

9  888 

Naob  Ansbohmng  des  Rfickenmarkes,  Weibchen. 

e. 

7.  11.  1890 

14  578 

7. 

17.  U.  1890 

14000 

8. 

91.  U.  1890 

9  7T5 

Cnrare,  Minnchen,  wahrscheinlich  nur  24  Standen  bei 
Zimmertemperatur  gehalten. 

9. 

28.  n.  1890 

18  982 

Cnrare,  M&nnchen. 

10. 

IS.  III.   1890 

14160 

Curare,  Männehen. 

11. 

17.  III.  1890 

18  629 

Curare,  Minnchen. 

12. 

14.  UI.  1890 

14  690 

Curare,  Minnehen. 

13. 

24.  III.   1890 

11  112 

Cnrare,  Minnchen. 

14. 

95.  UI.   1890 

10455 

Curare,  Minnchen. 

15. 

26.  III    1890 

11988 

16. 

98.  UI    1890 

12  686 

Curare,  Mlnnchen. 

17. 

90.  UI.  1890 

18  292 

Curare,  Mlnnchen. 

18 

6.  IV.  1890 

18  988 

Curare,  Mlnnchen. 

1». 

97. IV.  1890 

14  441 

Curare,  Mlnnchen. 

20 

80.  IV.  1890 

18  498 

Curare,  Mlnnchen. 

21. 

6.  VI.  1880 

11466 

Cnrare,  Mlnnchen  (R.  esc). 

8X. 

7.  VI.  1890 

10  788 

Cnrare,  Mlnnchen  (B.  esc.). 

Minlmv 

im       9  775 

Maxim 

um    14  690 

Zl«ftk)r,  Bdtrlr«  zur  path.  Anat.    X.  Bd. 
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n.  Tabelle. 
Reihe  der  Frösche  ohne  Entzündungs-Leukocytose. 


No.  u.  Datum 


Anzahl  der 
Leakocyten 


Anmerkung 


1.    10.  II.  1890 


2.    11.  II.  1890 


3.     14.  II.  1890 


4.    18.  II.  1890 


5.     15.  II.  1890 


6.    18.11.   1890 


7.    28.  U.  1890 


8.    17.111.  1890 


9.    18.  lU.  1890 


10.     27,  II.  1890 


10  548 


11  710 


11  533 


14  430 


13  900 


9  150 


11541 


12  754 


12  760 


11988 


5  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  anfgespannt«m 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  Gefftssen  deutliche  Rand- 
Stellung;  keine  Leukocyten  ausgetreten. 

10  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  GeflLssen  deutliche  Baod- 
stellung;  keine  Leukocyten  ausgetreten. 

10  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  GeflLssen  deutliche  Rand> 
Stellung;  keine  Leukocyten  ausgetreten. 

10  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  GeflLssen  deutliche  Band- 
Stellung;  keine  Leukocyten  ausgetreten. 

10  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  G^fXssen  deutliehe  Rand- 
Stellung;  keine  Leukocyten  ausgetreten. 

Z&hlung  sofort  an  dem  aus  dem  kalten  Keller  ge- 
brachten Frosche  vorgenommen! 

15  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  GeflLssen  deutliche  Rand- 
Stellung;   keine  Leukocyten  ausgetreten. 

15  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  au^g^panntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  GefSssen  starke  Rand- 
Stellung;   keine  Leukocyten  ausgetreten. 

15  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Randstellnng ;  einielne  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 

15  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  angespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Randstellung;  einzelne  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 

20  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Randstellung;  einielne  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 
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No.  tt.  Datem 


Ansahl  der 

Lenkoejrten 

im  cmm 


Anmerkiing 


11.    12.  lU.  1890 


12.    4.  m.  1890 


13.    20.  ni.  1890 


14.    22.  m.  1890 


15.    28.  m.  1890 


16.    4.  VU.  1890 


17.    6.  Vn.  1890 


18.    27.  VI.  1890 


19.     SO.  VI.  1890 


20.    S.  vn.  1890 


18  425 


14  404 


14  665 


14  673 


12  854 


12  451 


11567 


12  111 


12  585 


18  988 


20  MiDQten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Ifeaenteriiim  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  nnd  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellnng;  einzelne  Lenkocyten 
bereits  ausgetreten. 

30  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Randstellung;  einselne  Leukocyten 
berdts  ausgetreten. 

80  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung;  einselne  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 

1  Stunde  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung;  Leukocyten  in  srösserer 
Zahl  bereits  ausgetreten. 

1  Stunde  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung ;  Leukocyten  in  grösserer 
Zahl  bereits  ausgetreten. 

1  Stunde  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung ;  Leukocyten  in  grösserer 
Zahl  bereits  ausgetreten. 

ly.  Stunde  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung ;  Leukocyten  in  grösserer 
Zahl  bereits  ausgetreten. 

ly.  Stunde  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung;  Leukocyten  in  grösserer 
Zahl  bereits  ausgetreten. 

8  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  CapiUaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung ;  zahlreiche  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 

8  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  nnd  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung;  sahireiche  Leukocyten 
bereits  ausgetreten. 

20* 
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No.  u.  Datam 


Anzahl  der 

Lenkocyten 

im  emm 


Anmerkang 


21.    1.  II.  1890 


11247 


22.     6.  VII.  1890 


23.    80.  XII.  1889 


24.    3.  U.   1890 


12  392 


12  527 


11878 


6  Stunden  bei  Zimmertemperator  mit  aofgeapanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kanmier. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive   Randstellung;  an    einseinen  Stellen 


wenige , 
getreten. 


an   anderen  bereits  sahireiche  Lenkocyten  ans- 


6  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Bandstellung;  zahlreiche  Lenkocyten 
bereits  ausgetreten. 

10  Tage  bei  0°C  — 4*C  mit  aufgespanntem  Mes- 
enterium in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Randstellung ;  nur  einzelne  Lenkocyten 
ausgetreten. 


ausgespanntem  Mos- 


2    Tage  bei   0°C— 4<'C   mit 
enterium  in  der  feuchten  Kammer. 

In  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  des  Mes- 
enteriums intensive  Kandstellung ;  nur  wenige  Lenkocyten 
ausgetreten. 


m.  Tabelle. 

Beihe  der  Frösche  mit  Entzündungs-Leukocy tose. 


No.  u.  Datum 


Anzahl  der 
Lenkocyten 


Anmerkung 


1.    4.  L  1890 


2.    27.  XII    1889 


3.     26.  I.  1890 


4.    23.  I.   1890 


22  747  7    Tage    bei   Zimmertemperatur    mit   aufgespanntem 

Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  >  und  Capil- 
laren intensive  Bandstellung ;  sehr  zahlreiche  Leukocyten 
ausgetreten. 

20  701  2    Tage    bei    Zimmertemperatur   mit    aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren intensive  Randstellung ;  sehr  zahlreiche  Lenkocyten 
I  ausgetreten. 

21  475  23  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 

I  Mesenterium  in  der  feuchten  Kanmier. 

Am  Bfesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
I  laren    intensive    Randstellung;     massenhaft    Lenkocyten 
I  ausgetreten. 
! 
26  426  22  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  ausgespanntem 

Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren intensive  Bandstellung;  massenhaft  Lenkocyten 
ausgetreten. 


Digitized  by 


GoogI( 


üeber  entzündliche  Leukocjrtose. 


309 


No.  v.  Datum 


Aniabl  der 
Lenkoeytan 


Anmerkung 


5.    24.111.  1890 


6      87.  1.  1890 


7.    28.  I.  1890 


8.     30.1.  1890 


9.    8.  VII.  1890 


19471 


23  827 


18  142 


19  178 


15196 


10.    6.  IL  1890        '        19  413 


11.    8.  II.  1890 


If     7.  IV.  1890 


13.    23.  ni.  1890 


14.    6.  UI.  1890 


16  560 


16  913 


16  980 


16  408 


21  Standen  bei  Zimmertemperatar  mit  aasgespanntem 
Mesenteriam  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenteriam  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intenslye  Randstellong;  massenhaft  Leukocjten 
ausgetreten. 

15  Stunden  bei  Zinmiertemperatur  mit  aasgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenteriam  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Bandstellung;  massenhaft  Leukocyten 
ausgetreten. 

12  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Randstellung;  sehr  sahlreiche  Leuko- 
cyten ausgetreten. 


I 


10  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Randstellung;  sehr  sahlreiche  Leuko- 
cyten ausgetreten. 

5  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Randstellung;  sehr  sahlreiche  Leuko- 
cyten ausgetreten. 

4  Stunden   bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
{  Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 
I        Am  Mesenteriam  in  der  kleineren  Venen  und  Capil- 
I  laren    intensive    Randstellung ;    sehr    zahlreiche    Leuko- 
cyten ausgetreten. 

27s  S^°^®o  ^^  Zimmertemperatur  mit  ausgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Gapil- 
laren  intensive  Randstellung ;  sahlreiche  Leukocyten  aus- 
getreten. 

27«  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  ausgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium^  in  den  kleineren  Venen  und  Gapil- 
laren  intensive  Randstellung ;  sahlreiche  Leukocyten  aus- 
getreten. 

2  Stunden  bei  Zimmertemperatur  mit  ausgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Randstellung ;  sahlreiche  Leukocyten  aus- 
getreten. 

l7s  Stunde  bei  Zimmertemperatur  rait  ausgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capil- 
laren  intensive  Randstellung;  sahlreiche  Leukocyten  im 
Durchtreten,  mehrere  aasgetreten. 
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No.  u.  Datam 


▲nmerkaiig 


15.    5.  m.  1890 


16.    19.  m.  1890 


17.    S6.  IL   1890 


18.    11.  m.  1890 


16  845 


15  880 


15  086 


15  196 


1  Stande  bei  Zimmertempentiir  mit  anagetpaniitein 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterinm  in  den  kleineren  Venen  und  Gapil- 
laren  intensive  BandsteUong;  aaUreiche  Lenkocyten 
bereits  aosgetretea. 

1  Stunde  bei  Zimmertemperator  mit  ansgespanntam 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kanuner. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Capli- 
laren  intensive  Bandstellung;  sahireiche  Leuko^jten 
bereits  ausgetreten. 

20  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  ausgedehntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kammer. 

Am  Mesenterium  in  den  kleineren  Venen  und  Oapil- 
laren  intensive  Randstellung;  reichliche  Leukocyten  aus- 
getreten. 

SO  Minuten  bei  Zimmertemperatur  mit  aufgespanntem 
Mesenterium  in  der  feuchten  Kanuner. 

Am  Mesenterium  in  den  klehieren  Venen  und  CapU- 
laren  intensive  Bandstellung ;  sahlreiehe  Leukocyten  aus- 
getreten. 
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Beiträge  zur  Lehre  vom  Ikterus. 

Zweite  Mittheilung. 
lieber  Besorptionsikterus  beim  Frosch« 

Nach  Versuchen  der  Herren  medicinae  Studiosi 
G.  Halter  und  H.  liauterbaolier. 

Aus  dem  Institute  fär  experimentelle  Pathologie  in  Innsbruck. 


Gegen  die  Verwendung  des  Frosches  zur  Versuchen  über  Gallenfarb- 
stoffbildung  und  Ikterus  hat  Stebn  ^)  und  vor  ihm  auch  Letden  ')  bereits 
vor  längerer  Zeit  Einsprache  erhoben,  da  dieses  Versuchsthier  wegen  der 
minimalen  Production  von  Galle  hierzu  nicht  geeignet  ist.  Letden  und 
Stern  konnten  dementsprechend  nach  Unterbindung  des  Gallenganges  bei 
Fröschen  niemals  Resorptionsikterus  erzielen.  Eöbner^)  hingegen  weist 
auch  bei  Fröschen  im  Gefolge  der  Unterbindung  des  Gholedochus  die 
Gegenwart  von  Gallensäuren  im  Blute  nach,  und  Lahousse^)  konnte  bei 
dem  gleichen  Versuchsthier  (Rana  fusca)  nach  Unterbindung  des  Ghole- 
dochus und  der  in  einzelnen  Fällen  gleichzeitig  ausgeführten  Exstirpation 
der  Gallenblase  nach  2—3  Wochen  Gallenfarbstoff  und  Gallensäuren  im 
Blute  auffinden.  In  Uebereinstimmung  mit  diesen  beiden  letzteren  Resul- 
taten gab  auch  Löwrr  ^)  an ,  dass  es  ihm  auch  beim  Frosche  gelungen 
ist,  durch  Verlegung  der  Gallenwege  Resorptionsikterus  zu  erzeugen. 

In  der  folgenden  Mittheilung  sollen  das  Operationsyerfahren ,  durch 
welches  bei  Fröschen  (Rana  temporaria  und  Rana  esculenta)  stets  Resorp- 


1)  Archiv  für  experimentelle  Pathologie  etc.,  1885,  Bd.  XIX,  S.  43  f. 

2)  Pathologie  des  Ikterus,  Beriin  1866,  S.  19. 

3)  Bei  Heidenhain,  Absonderungsvorgänge,  Hermann's  Handbuch  der 
PhysioL,  1883,  V./I.,  S.  233. 

4)  Archives  de  biologie,  1887,  T.  VH,  p.  187  sq. 

5)  Diese  Beiträge,  1889,  Bd.  IV,  S.  231. 
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tionsikterus  erzielt  werden  kann,  sowie  einige  Befunde  aus  dem  Blute 
und  den  Geweben  ikterischer  Frösche  näher  erörtert  werden. 

Die  Diagnose  des  Besorptionsikterus  wurde  in  den  folgenden  Ver- 
suchen nur  dann  als  gesichert  angesehen,  wenn  die  Gegenwart  von  Gallen- 
farbstoff im  Harn  auf  Grund  der  GsfEUN^schen  Beaction  bei  wiederholter 
Untersuchung  klar  und  deutlich  hervortrat;  bei  einzelnen  ikterischen 
Fröschen  konnten  auch  durch  die  PETTENKOFER-NEUKOMM^sche  Beaction 
Gallensäuren  im  Harne  nachgewiesen  werden.  Der  Harn  ikterischer 
Frösche  besitzt  stets  eine  mehr  oder  minder  deutliche  grüne  oder  grün- 
gelbliche Farbe,  die  Zunge  derselben  ist  namentlich  bei  Bana  esculenta 
deutlich  grün  oder  graugrün  verfärbt,  auch  an  der  Musculatur  kann  viel- 
fach eine  grünliche  Färbung  beobachtet  werden,  doch  tritt  diese  letzte 
Farbenveränderung  weniger  deutlich  als  die  Verfiürbung  der  Zunge  hervor. 

Unterbindet  man  bei  Fröschen  den  Gallengang  innerhalb  4es  den- 
selben umhüllenden  pancreatischen  Gewebes  und  der  in  diesem  Packet 
verlaufenden  Gefiässe  (Gallengang  im  Packet),  und  ausserdem  gleich- 
zeitig die  Gallenblase  durch  je  eine  feste  Ligatur,  so  tritt  rq^lmässig 
schon  nach  24  Stunden  Ikterus  auf,  der  so  lange  bestehen  bleibt,  als  das 
Thier  am  Leben  erhalten  wird.  Während  der  braune  Grasfrosch  diese 
Operation  niemals  länger  als  7—10  Tage  überdauerte,  blieben  die  Wasser- 
frösche (Bana  esculenta)  3—4  Wochen,  in  3  Fällen  sogar  6  Wochen  am 
Leben.  Die  Ausscheidung  von  Gallenfarbstoff  durch  den  Harn  konnte  in 
allen  diesen  Fällen  täglich  festgestellt  werden.  Wir  haben  den  Eindruck 
empfangen,  dass  bei  den  ikterischen  Fröschen  eine  ganz  beträchtliche 
Polyurie  gegenüber  Normalfröschen  vorhanden  ist,  es  gelang  uns,  durch 
einfaches  Auspressen  täglich  5—10  ccm  Harn  und  mehr  zu  gewinnen, 
eine  Menge,  welche  für  die  verschiedenen  Beactionen  vollständig  ausreichte. 
Der  ausgepresste  Harn  war  in  der  Begel  vollständig  klar,  durch  Darm- 
inhalt verunreinigter  Harn  wurde  zur  Prüfung  nicht  benutzt.  Bei  den 
Grasfröschen  war  der  Harn  24  Stunden  nach  der  Operation  stets  eiweiss- 
haltig,  die  Eiweissausscheidung  blieb  dann  während  der  ganzen  Lebens- 
dauer bestehen;  dieser  Eiweissham  enthielt  meistens  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Leukocyten,  in  einzelnen  Fällen  vereinzelte  rothe  Blutkörper- 
chen, niemals  konnten  wir  Gylinder  oder  cylinderförmige  Bildungen  in 
demselben  auffinden. 

Bei  den  Wasserfröschen  trat  gleichfalls  in  zahhreichen  Fällen  24 
Stunden  nach  der  Operation  Eiweissham  auf,  stets  verschwand  aber  die 
Eiweissausscheidung  binnen  kurzer  Zeit  und  stellte  sich  auch  während 
der  ganzen  übrigen  Lebensdauer  nicht  mehr  ein;  auch  konnte  die 
initiale  Albuminurie  bei  Bana  esculenta  vollständig  fehlen.  Zweifellos 
vertragen  die  Wasserfrösche  nicht  bloss  den  Eingriff,  sondern  auch  die 
Folgen  desselben  weit  besser  als  die  Grasfrösche.  Die  durch  die  Operation 
bedingten  entzündlichen  Localerscheinungen  dürften  an  dieser  Differenz 
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nicht  betheiligt  sein ,  da  sich  bei  beiden  Froscharten  nur  geringgradige 
Eiterung  in  der  Bauchhöhle  einstellte. 

Wurde  die  Operation  bei  beiden  Froscharten  in  der  Weise  ausge- 
führt, dass  ausschliesslich  der  Ductus  choledochus  (im  Packet)  unter- 
bunden, die  Gallenblase  jedoch  offen  gelassen  wurde,  so  machte  sich 
folgendes  Verhalten  geltend:  bei  den  Grasfröschen  kam  es  innerhalb  der 
kurzen  Zeit,  welche  die  Thiere  nach  der  Operation  am  Leben  blieben 
(5—7  Tage) ,  überhaupt  nicht  zur  Entwickdung  von  Ikterus ;  bei  der 
Section  zeigten  derartige  Frösche  eine  mit  dunkelgrüner  Galle  prall  an- 
gefüllte, oft  bis  zu  Bohnengrösse  ausgedehnte  Gallenblase.  Bei  den 
Wasserfröschen  jedoch,  welche  auch  die  einfache  Unterbindung  des  Gallen- 
ganges lange  Zeit  überleben,  stellt  sich  zwischen  dem  5.— 10.  Tage  nach 
der  Operation,  in  einzelnen  Fällen  erst  nach  14  Tagen  deutlicher 
Ikterus  ein. 

Wir  sind  auf  Grund  unserer  an  55  Fröschen  durchgeführten  Unter- 
suchung zu  der  Anschauung  gelangt,  dass  das  Ausbleiben  des  Besorptions- 
ikterus  in  den  ersten  Tagen  nach  Unterbindung  des  Gallenganges  bei 
Fröschen  auf  dem  Abfliessen  der  gebildeten  Galle  in  die  Gallenblase  be- 
ruht, die  namentlich  bei  Bana  temporaria  ein  ungemein  dehnbares  Beser- 
voir  für  die  Galle  bildet.  Erst  wenn  dieser  Behälter  mit  Galle  voll- 
ständig gefüllt  ist,  erfolgt  der  Uebertritt  der  gebildeten  Galle  in  das  Blut, 
und  erst  dann  kommt  es  zur  Entwickelung  des  Besorptionsikterus.  Auf 
diesen  bisher  nicht  beachteten  Umstand  dürften  wohl  die  negativen  Besul- 
tate  der  Versuche  von  Stern  und  Letden  zurückzuführen  sein.  Eine 
andere  Deutung  erscheint  uns  für  den  regelmässig  eintretenden  Befund, 
dass  Unterbindung  des  Gallenganges  und  der  Gallenblase  bei  Fröschen 
Ikterus  schon  nach  20—24  Stunden,  Unterbindung  des  Gallenganges 
allein  aber  erst  nach  mehreren  Tagen  (5 — 14)  nach  sich  zieht,  nicht  ge- 
boten zu  sein. 

Es  muss  bezüglich  der  Frösche  mit  unterbundenem  GaUengang  auf 
einen  Umstand  hingewiesen  werden,  der  leicht  zu  einer  irrigen  Auffassung 
Veranlassung  geben  könnte.  Auch  bei  den  Fröschen  mit  unterbundenem 
Gallengang  kann  20—24  Stunden  nach  der  Operation  eine  Ausscheidung 
von  Gallenfarbstoff  durch  den  Harn  zu  Stande  kommen,  dieselbe  ist  aber 
stets  nur  vorübergehend ,  hält  höchstens  24  Stunden  an ,  worauf  dann 
wieder  gallenfarbstofffreier  Harn  zur  Ausscheidung  gelangt,  bis  sich  der 
auch  nach  Unterbindung  des  Gallenganges  allein  eintretende  Besorptions- 
ikterus einstellt.  Es  ist  uns  sehr  wahrscheinlich,  dass  diese  initiale 
Gallenfarbstoffausscheidung  nach  Unterbindung  des  Gallenganges  allein 
auf  Bechnung  mechanischer  Insulte  zu  setzen  ist ,  welche  die  Leber  bei 
der  Operation  selbst  erleidet. 

Auch  die  Eiweissausscheidung  durch  den  Harn  ist  bei  den  (Gras- 
nnd  Wa8ser-)Frö8chen  mit  unterbundenem  Gallengange,  wenn  sie  über- 
haupt eintritt,  nur  20—24  Stunden  nach  der  Operation  vorhanden  und 
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verschwindet  dann  in  der  Regel  wieder.  Auch  wenn  bei  derartig^i 
Fröschen  nach  der  früher  angegebenen  Zeit  die  GaIlenfarbsto£fausscheidimg 
durch  den  Harn  beginnt,  tritt  keine  Albuminurie  mehr  ein.  Wir  glauben 
aus  allen  unseren  Versuchen  an  Gras-  und  Wasserfröschen  entnehmen  zu 
können,  dass  die  Gallenfarbstofiausscheidung  durch  den  Harn  nicht  von 
Albuminurie  begleitet  sein  muss,  dass  aber  unmittelbar  nach  der  Ope- 
ration eine  vorübergehende  Albuminurie  eintreten  kann,  die  bei  Rana 
temporaria  viel  regelmässiger  und  anhaltender  als  bei  Rana  esculenta  zur 
Beobachtung  kommt. 

Sowohl  bei  Gras-  als  bei  Wasserfröschen  wurde  in  einzelnen  FftUen 
während  eines  bestehenden  Ikterus  Hämoglobinurie  constatirt,  die  2 — 3 
Tage  anhielt,  worauf  dann  wiederum  Gallenfarbstoflfausscheidang  eintrat; 
an  einem  und  demselben  Frosche  konnte  im  Verlaufe  des  Ikterus  die 
Hämoglobinurie  mehrere  Male  zur  Beobachtung  kommen  und  wiederum 
verschwinden.  Niemals  aber  trat  die  Hämoglobinurie  als  die  erste  Er- 
scheinung nach  der  Operation  hervor,  stets  hatte  vielmehr  die  Ausschei- 
dung von  (jallenfarbsto£f  (und  Gallensäuren)  bereits  einige  Tage  bestanden, 
ehe  die  Hämoglobinurie  zur  Beobachtung  kam. 

Schon  die  Färbung  des  ausgeschiedenen  Harnes  weist  auf  die  Gegen- 
wart von  Blutroth  im  Harne  hin.  Während  nämlich  der  ikterische  Harn  eine 
mehr  oder  weniger  deutliche  grünliche  oder  grünlichgelbe  Farbe  besitzt, 
macht  sich  in  einzelnen  Fällen  ein  deutliches  Hervortreten  eines  gelben 
Farbentones  bemerkbar,  der  ab  und  zu  sich  zum  gelbrothen  und  roth- 
braunen steigern  kann.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harnes 
liess  stets  die  Abwesenheit  rother  Blutkörperchen  erkennen,  während  die 
spektroskopische  Untersuchung  (mit  dem  HBRiNo'schen  Taschenspektral- 
apparate)  die  Gegenwart  der  charakteristischen  Hämoglobinstreifen  im 
Spectrum  ergab.  Diese  waren  bei  den  schwachgelben  Hamen  nur  eben 
angedeutet,  bei  den  gelbrothen  und  rothbraunen  jedoch  sehr  deutlich  aus- 
gesprochen. Derartige  hämoglobinhaltige  Harne  gaben  dann  auch  Eiweiss- 
reaction. 

Die  Untersuchung  des  Herz-  oder  des  Leberblutes  derartiger  hämo- 
globinurischer  Frösche  liess  in  der  Regel  die  Gegenwart  mehr  oder  minder 
zahlreicher  „Schatten^'  rother  Blutkörperchen  erkennen,  die  namentlich 
im  Leberblute  oft  in  grossen  Massen  angetroffen  wurden.  Bei  Mormal- 
fröschen  und  bei  ikterischen  Fröschen  ohne  Hämoglobinurie  wurden 
„Schatten'^  rother  Blutkörperchen  im  Blute  niemals  constatirt. 

Das  Eintreten  der  Hämoglobinurie  im  Gefolge  des  Resorptionsikterus, 
das  bei  Fröschen  und  wohl  auch  bei  den  höheren  Thieren  immerhin  zu 
den  Seltenheiten  gehört,  dürfte  wohl  in  der  Weise  aufzufassen  sein,  dass 
durch  die  Gegenwart  von  Gallensäuren  im  Blute  eine  Auslaugung  des 
Blutfarbstoffes  (Hämoglobinämie,  Ponfigk)  und  eine  Lösung  der  rothen 
Blutkörperchen  überhaupt  (Kühne)  ^)  in  grösserer  Menge  bewirkt  wird. 

1)  ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  XIV,  1858,  S.  1  ff. 
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Auf  dne  weitere  ErOrteniDg  dieser  Verhältnisse  soll  aber  an  dieser  Stelle 
nicht  eingegangen  werden. 

Darch  die  yoranstehenden  Versuche  ist  wohl  zar  GenOge  erwiesen, 
dass  auch  bei  FrOschen  Resorptionsikterus  eintreten  kann,  und  dass  daher 
diese  Thiere  zu  Studien  über  GallenfarbstofiTbildung  und  Ikterus  Ver- 
wendung finden  können. 


Bei  allen  FrOschen  wurde  eine  genaue  histolologische  Untersuchung 
des  Herzblutes,  der  Leber,  der  Milz  und  bei  einer  grossen  Anzahl  der- 
selben auch  des  Knochenmarkes  vorgenommen.  Das  Blut  wurde  stets 
ohne  jeglichen  Zusatz  untersucht,  Leber,  Milz  und  Knochenmark  wurden 
ausschliesslich  an  Isolationspräparaten  in  der  von  Löwrr  0  angegebenen 
Weise  der  Beobachtung  unterzogen.  In  dieser  Beziehung  haben  wir  nur 
zu  bemerken,  dass  an  der  Leber  ikterischer  Grasfrösche  in  2®/o  Koch- 
salzlösung eine  vortrefiliche  Isolation  der  zelligen  Elemente  vorgenommen 
werden  konnte,  während  bei  der  gleichen  Behandlung  der  Leber  ikteri- 
scher Wasserfrösche  ein  vollständiger  Zerfall  der  Leberzellen  eintrat,  der 
an  den  Leberzellen  von  normalen  Wasserfröschen  nicht  zur  Beobachtung 
kam.  Erst  als  wir  die  zerkleinerte  Leber  ikterischer  Wasserfrösche  einige 
Standen  vor  der  Untersuchung  der  Einwirkung  der  von  Löwrr  modi- 
fidrten  PAcrai'schen  Flüssigkeit  aberliessen,  gelang  auch  an  diesem  Objecto 
eine  vortreffliche  Isolation  seiner  zelligen  Elemente.  Es  wird  durch  dieses 
Verhalten  die  Vermuthung  nahe  gelegt,  dass  die  Leberzellen  ikterischer 
WasserfrOsche  minder  resistenzfähig  als  die  gleichen  Elemente  normaler 
Wasserfrösche  sind;  eine  ähnliche  Erfahrung  führt  auch  Wtss*)  bezüg- 
lich der  ikterischen  Leber  des  Menschen  an. 

Für  die  mikrochemische  Erkennung  des  Gallenfarbstofies  haben  wir 
uns  genau  an  die  von  Löwrr  ^)  über  diesen  Punkt  gegebenen  Vorschriften 
gehalten.  Der  positive  Ausfall  der  GifELiN'schen  Beaction  unter  dem 
Mikroskope  scheint  uns  vor  der  Hand  wenigstens  ein  sicheres  Erkennungs- 
zeichen abzugeben,  insolange  wir  kein  besseres  Hil&mittel  zur  Erkennung 
des  Gallen&rbstoffes  besitzen.  Den  von  Klbbs^)  über  diesen  Punkt  ge- 
äusserten Bedenken  möchten  wir  entg^enhalten,  dass  sowohl  bei  den  von 
Löwrr  ^)  beschriebenen  als  auch  bei  den  sofort  mitzutheilenden  Beobach- 
tungen die  allmäbliche  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  in  ein  die 
GMEUN^sche  Beaction  gebendes  Gebilde  an  neben  einander  befind- 
lichen Zellen  verfolgt  werden  kann.  Hierbei  kann  es  sich  auf  Grund 
unserer  gegenwärtiger  Kenntnisse  nur  um  Gallenfarbstofif  oder  um  Sub- 


1)  a.  a.  0.  S.  230  f. 

2)  ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  XXXV,  S.  7. 

3)  a.  a.  0.  S.  238  f. 

4)  Allgemeine  patholog.  Morphologie,  Jena  1890,  S.  210, 

5)  a.  a.  0, 
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stanzen  (Hämatoidin,  H&matoporphyrin)  handeln,  welche  mit  dem  Gallen- 
farbstoff  entweder  identisch  oder  mit  demselben  doch  isomer  sind.  Unter 
den  geschilderten  Bedingungen  kann  wohl  die  GMEUN^sche  Beaction 
immerhin  als  ein  sicheres  Kriterium  f(ir  die  Erkennung  Yon  Gallenfarb- 
stoff und  diesem  sehr  nahe  stehenden  Substanzen  bezeichnet  werden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fiel  es  nun  zunächst  auf,  dass 
selbst  in  Fällen  langdauernder  oder  hochgradiger  Gallenstaunng  eine  An- 
sammlung von  Gallenfarbstoffkörnchen  in  den  Leberzellen  nur  in  ver- 
einzelten Zellen  und  dann  auch  nur  in  geringem  Grade  zur  Beobachtung 
kam.  Nur  in  seltenen  Fällen  (im  Ganzen  zweimal)  kamen  ikterische 
Frösche  vor,  bei  welchen  nahezu  in  allen  Leberzellen  eine  stärkere  An- 
sammlung von  Gallenfarbstoffkörnchen  constatirt  werden  konnte;  zwischen 
den  Leberzellen  wurden  mehrfach  grünliche  oder  gelbgrüne  Ausgüsse  der 
Gallengänge  beobachtet  Dagegen  wurden  nahezu  in  allen  ikterischen 
Lebern  innerhalb  der  EuppFER'schen  Sternzellen  und  innerhalb  lymphoider 
Zellen,  die  ihrem  Aussehen  nach  als  Leukocyten  angesprochen  werden 
mussten,  mehr  oder  minder  zahlreiche  Gallenfarbstoffkörnchen  nach  Art 
der  Löwit's  Abhandlung  beigegebenen  Figuren  26—31  und  66,  69—71 
angetroffen.  Je  hochgradiger  oder  längerdauernder  die  Gallenstauung  in 
der  Leber  war,  desto  reichlicher  wurden  auch  derartige  Zellen  in  der 
Leber  gefunden,  und  am  5.-7.  Tage,  ab  und  zu  schon  am  3.  Tage 
der  Gallenfarbstoffausscheidung  durch  den  Harn  traten  gallenfarbstoff- 
führende  Leukocyten  auch  im  Herzblute  und  in  anderen  Ge&ssprovinzen  auf. 

Schon  bei  der  Verwendung  der  Grasfrösche,  die  anfangs  ausschlies»- 
lich  zu  den  Operationen  benutzt  worden  waren,  fiel  es  auf,  dass  bei  ge- 
wissen Thieren  innerhalb  Leber  und  Milz  zu  verschiedenen  Zeiten  nach 
der  Operation  massenhaft  blutkörperchenhaltige  Zellen  in  den  verschie« 
denen  Stadien  der  von  Löwir  beschriebenen  und  abgebildeten  Gallen- 
farbstoffumwandlung  angetroffen  wurden.  Wir  werden  diese  blutkörper- 
chenhaltigen  Zellen  von  jetzt  ab  mit  einem  kurzen  Namen  als  Erythro- 
phagen  bezeichnen.  Da  jedoch,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  Sana 
temporaria  nach  den  angeführten  Operationen  nicht  lange  am  Leben  er- 
halten werden  konnte,  da  ferner  bei  dieser  Froschart  die  Unterbindung 
des  Gallenganges  allein  oder  in  Gesellschaft  mit  jener  der  Gallenblase 
zu  einer  hochgradigen  Hyperämie  des  gesammten  Darmkanals,  zu  einer 
mächtigen  Ausdehnung  und  AnfüUung  des  Magens  mit  schleimigen  Massen, 
zu  einer  starken  Volumzunahme  der  Milz  und  schliesslich  ab  und  zu 
auch  zu  Blutergüssen  in  die  Bauchhöhle  Veranlassung  gab,  so  waren  die 
Versuche  an  den  Grasfröschen  nicht  geeignet,  über  den  Zusammenbang 
zwischen  dem  Auftreten  der  Erythrophagen  und  des  Ikterus  einen 
näheren  Aufschluss  zu  gewähren. 

Die  Untersuchungen  an  den  Wasserfröschen  ergaben  nun,  dass  in 
der  Regel  bereits  10—20  Stunden  nach  der  Operation,  in  einzelnen  Fällen 
auch  früher,  eine  massenhafte  Ansammlung  blutkörperchenhaltiger  Zellen 
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in  der  Milz  angetroffen  wurde,  welche  in  einzelnen  Fällen  wohl  ver- 
grössert,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  von  normaler  Grösse  gefunden 
wurde.  In  der  Leber  waren  Erythrophagen  gleichfalls,  aber  in  weit  ge- 
ringerer Zahl  als  in  der  Milz  vorhanden,  im  Knochenmark  wurden 
bei  diesen  Versuchen  Erythrophagen  immer  nur  in  vereinzelten  Exem- 
plaren vorgefunden.  Die  Erythrophagen  der  Milz  stimmten  vollständig 
mit  jenen  der  Leber  ttberein.  Ein  Umstand  muss  hier  besonders  hervor- 
gehoben werden :  die  gallenfarbstoffhaltigen  Zellen  der  Milz  zeigten  nahezu 
regelmässig  eine  deutliche  grüne  Färbung,  während  in  den  Leberzellen 
neben  grünlichen  Gallenfarbstofipartikelchen  gelegentlich  auch  röthlich 
oder  orange  gefärbte  gefunden  wurden^);  auch  war  die  Bildung  des 
schwarzen  Pigmentes  in  den  Erythrophagen  hauptsächlich  auf  die  Leber 
beschränkt 

Wir  sind  auf  Grund  unserer  Untersuchungen  zu  der  Ueberzeugung 
gelangt,  dass  das  Auftreten  zahlreicher  Erythrophagen  in 
den  verschiedensten  Stadien  der  Gallenfarbstoffbildung 
als  eine  regelmässige  und  nahezu  nie  fehlende  Erschei- 
nung in  Milz  und  Leber  bei  ikterischen  Fröschen  vor- 
handen ist.  Wir  fanden  dieselben  in  der  Begel  zu  allen  Zeiten  nach 
der  Operation  in  abnorm  grossen  Mengen  in  den  genannten  Organen, 
bei  Bana  esculenta  in  der  Milz  immer  zahlreicher  als  in  der  Leber.  In 
einzelnen  Fällen  constatirten  wir  bereits  3—5  Stunden  nach  der  Unter- 
bindung eine  starke  Zunahme  derselben  in  der  Milz,  in  welcher  auch 
unter  normalen  Verhältnissen  reichliche  Erythrophagen  nachweisbar  sind. 
Unter  42  auf  diese  Verhältnisse  untersuchten  Fröschen  wurden  30  mal 
massenhaft  Erythrophagen  entweder  in  Leber  und  Milz  oder  nur  in 
einem  der  beiden  Organe  gefunden,  12  mal  konnte  eine  deutliche  Ver- 
mehrung g^en  die  Norm  nicht  constatirt  werden. 

Ueber  die  Lagerung  der  Erythrophagen  in  den  betreffenden  Organen 
vermögen  wir  keinerlei  Angaben  zu  machen,  hier  werden  weitere  Unter- 
suchungen einzusetzen  haben;  nur  das  eine  wollen  wir  hier  hervorheben, 
worauf  auch  Lövtit  hingewiesen  hat,  dass  mit  mehr  oder  minder  langen 
Fortsätzen  versehene,  zum  Theil  nur  blutkörperchenhaltige,  zum  Theil 
auch  gallenfarbstoffhaltige  Zellen  in  der  Leber  (KuPFFEB'sche  Stemzellen) 
auch  von  uns  im  Zusammenhange  mit  Leberzellen  gesehen  wurden.  Wir 
verweisen  in  dieser  Beziehung  auf  die  Figuren  28,  29,  30  in  Löwrr's 
Abhandlung. 

Im  Anschlüsse  an  die  von  LOwit  vertretene  Auffassung  über  die 
nahe  Beziehung  der  blutkörperchenhaltigen  Zellen,  sowohl  unter  normalen 
als  auch  unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen,  zur  Gallenfarbstoff- 
bildung scheint  es  auch  uns  naheliegend  zu  sein,  das  massenhafte  Auf- 
treten blutkörperchenhaltiger  Zellen  in  Leber  und  Milz  nach  Unterbin- 


1)  Vgl.  LöwiT  a.  a.  0.  S.  241. 
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dang  der  Gallenwege  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit  der  unter  dies^ 
Verhältnissen  veränderten  Gallenbildung. 

Ehe  jedoch  in  eine  nähere  Erörterung  dieses  Geg^istandes  einge- 
treten werden  kann,  muss  zunächst  festgestellt  werden,  ob  das  massen- 
hafte Auftreten  der  Erythrophagen  nicht  als  eine  blosse  Nebenwirkung 
der  Operation  aufzufassen  ist,  die  mit  der  veränderten  Gallenbildung 
überhaupt  nichts  zu  thun  hat. 

Die  massenhafte  Ansammlung  der  Erythrophagen  kann  nicht  als 
eine  Folge  eines  bei  der  Operation  oder  nach  derselben  eintretenden 
Blutergusses  in  die  Bauchhöhle  aufgefasst  werden,  da  auch  in  Fällen, 
wo  jeglicher  Bluterguss  fehlte,  die  Anwesenheit  massenhafter  Erythro- 
phagen in  Milz  und  Leber  constatirt  werden  konnte. 

Es  kam  aber  diese  Ansammlung  auch  nicht  als  eine  einfache  Neben- 
wirkung des  Operationsverfahrens  angesehen  werden,  weil  die  einfache 
Eröffnung  der  Bauchhöhle  mit  nachfolgendem  Anlegen  der  Ligatarfaden 
ohne  Zuziehung  derselben  niemals  zum  massenhaften  Auftreten  von  Ery- 
throphagen Veranlassung  gab. 

Die  Anlegung  der  Ligatur  um  den  Gallengang  wurde,  wegen  der 
Einbettung  desselben  in  das  pancreatische  Gewebe,  nicht  um  den  Gallen- 
gang allein  vorgenommen,  dieselbe  wurde  vielmehr  stets  „im  Packet^ 
angelegt,  wodurch  auch  einzelne  Gefässe,  die  in  dem  betreffenden  Ge- 
websstrange  verlaufen,  mit  unterbunden  wurden.  Bei  der  Tödtung  der 
Thiere  zeigten  sich  nun  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  die  auf  der 
Magenwandung  verlaufenden  Gefässe  stark  ausgedehnt  und  iigicirt,  die 
Leber  und  Milz  erschienen  sehr  blutreich,  und  es  lag  nahe,  die  früher 
bereits  erwähnte  Milzschwellung  und  die  Hyperämie  der  Leher  auf  eine 
durch  die  Gefässunterbindung  bedingte  Stauung  des  Blutstromes  zurück- 
zuführen. Auf  Grund  dieser  Verhältnisse  musste  dann  aber  die  Mög- 
lichkeit erwogen  und  untersucht  werden,  ob  die  nach  en  masse-Unter- 
bindung  des  Gallenganges  auftretenden  massenhaften  Erythrophagen  in 
Leber  oder  Milz  nicht  von  den  geänderten  Girculationsverhältniss^  in 
diesen  Organen  abhängen. 

Um  diese  Frage  zur  Entscheidung  zu  bringen  wurde  bei  12  Frö- 
schen in  folgender  Weise  verfahren :  durch  einen  gelinden  Druck  auf  die 
Gallenblase  gelingt  es  in  sehr  vielen  Fällen,  eine  deutlich  sichtbare  In- 
jection  des  Ductus  choledochus  innerhalb  des  umhüllenden  pancreatischen 
Gewebes  hervorzurufen,  während  derselbe  ohne  diesen  kleinen  Kunstgriff 
in  der  Regel  nicht  sichtbar  ist.  Dann  kann  man  in  dem  Gewebsstrange, 
der  sonst  en  masse  unterbunden  wurde,  leicht  eine  isolirte  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus  oder  der  Gef&sse  dieses  Stranges  durch  Umste- 
chung  ausführen;  diese  Gefässe  gehören  wahrscheinlich  zum  Theil  der 
Art.  hepatica,  zum  Theil  Verzweigungen  der  Vena  abdominalis  an,  in  der 
Kegel  sind  3 — 4  (jefässäste  in  dem  Gewebsstrange  kenntlidL  Bei  6 
Fröschen  wurde  Gallenblase  und  der  Gallengang  isolirt  (ohne  Gefässe) 
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unterbunden  (I.  Reihe),  bei  6  andern  Fröschen  wurden  Gallenblase 
und  die  erwähnten  Gefftsse  des  Stranges  (ohne  Gallengang)  unterbunden 
(II.  Reihe);  die  Frösche  beider  Reihen  wurden  dann  verschiedene  Zeit 
nach  der  Operation  getödtet  und  in  der  früher  geschilderten  Weise  un- 
tersucht. Nur  bei  den  Fröschen  der  I.  Reihe  trat  Ikterus  und  bei  4 
derselben  Ansammlung  massenhafter  blutkörperchenhaltiger  Zellen  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Gallenfarbstofibildung  in  der  nicht  hyper- 
ämischen  Leber  und  in  der  nicht  geschwellten  Milz  ein.  Bei  den  Frö- 
schen der  IL  Reihe  kam  kein  Ikterus  zu  Stande,  Leber  und  Milz 
wurden  in  5  Fällen  hyperämisch  und  geschwellt  angetroffen,  aber  die 
Zahl  der  in  ihnen  enthaltenen  blutkörperchenhaltigen  Zellen  war  gegen 
die  Norm  nicht  vergrössert. 

Wir  glauben  durch  diese  Versuche  die  bereits  früher  ausgesprochene 
Annahme  hinlänglich  gestützt  zu  haben,  dass  die  reichliche  Ansammlung 
der  Erythrophagen  in  Leber  und  Milz  nach  Verlegung  der  Gallenwege 
nicht  als  eine  Nebenwirkung  des  angewendeten  Operationsverfahrens  an- 
gesehen werden  kann,  und  glauben  der  Vermuthung  Raum  geben  zu 
dürfen,  dass  die  Ansammlung  der  massenhaften  blutkör- 
perchenhaltigen Zellen  in  Leber  oder  Milz  nach  Ver- 
legung der  Gallenwege  bei  Fröschen  in  Zusammenhang 
mit  der  veränderten  Gallenbildung  zu  bringen  ist. 

LöwiT^)  hat  in  der  vorausgegangenen  Mittheilung  Anhaltspunkte 
für  die  Auffassung  erbracht,  dass  bei  Fröschen  unter  normalen  Verhält- 
nissen und  bei  Anwendung  gewisser  die  rothen  Blutkörperchen  zerstö- 
render Gifte  den  blutkörperchenhaltigen  Zellen  (Erythrophagen)  eine 
wesentliche  Bedeutung  für  die  Gallenfarbstoffbildung  zukommt.  Im  An- 
schlüsse an  diese  Auffassung  wird  man  wohl  die  massenhafte  Ansamm- 
lung der  Erythrophagen  bei  der  Verlegung  der  Gallenwege  des  gleichen 
Versuchsthieres  dahin  deuten  dürfen,  dass  bei  der  Gallenstauung  wohl  unter 
Betheiligung  des  auf  den  secemirenden  Zellen  lastenden  Druckes,  wahr- 
scheinlich eine  Verzögerung  der  Gallenbildung  und  Hand  in  Hand  damit 
eine  zwar  nicht  regelmässig,  aber  doch  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
zu  constatirende  Ansammlung  des  Gallenfarbstoff  bildenden  Materiales 
eintritt 
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X. 

üeber 

die  Degenerations-  und  Regenerationsvorgänge 

am  Nerven  nach  Verletzungen. 

Von 

Dr.  Otto  7.  Büngner, 

■eittaer  Attistenunt  an  den  chiraiflscheii  UnifenitltikUiiiken 
za  Dorpat  und  za  Balle  a.  S. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  in  Marburg. 
Hitnil  Tafel  X¥I  und  XVH. 


Trotz  der  Fortschritte,  welche  die  Klinik  in  der  Erkenntniss  der 
functionellen  Schädigung  und  Wiederherstellung  verletzter  Nerven 
gemacht  hat,  und  trotz  der  Förderung,  welche  unsere  Anschauungen  von 
den  diese  Vorgänge  begleitenden  histologischen  Veränderungen  seitens 
der  pathologischen  Anatomie  erfahren  haben,  unterliegt  nach  wie  vor 
vieles  hier  Einschlägige  der  Gontroverse.  Namentlich  aber  harren  die 
wesentlichsten  Fragen,  welche  Theile  der  markhaltigen  Nerven- 
röhren bei  der  Degeneration  zu  Grunde  gehen  und  von 
welchen  Elementen  derselben  die  Restitution,  die  Bil- 
dung neuer  Fasern  ausgeht,  noch  immer  der  endgültigen  Ent- 
scheidung. 

Die  vorliegenden  Untersuchungen  setzen  sich  zum  Ziele,  diese  Fragen 
ihrer  Lösung  näher  zu  bringen. 

Der  Weg  zur  Erreichung  dieses  Zieles  kann  ein  zweifacher  sein,  je 
nachdem  man  sich  die  Erforschung  der  Degenerations-  und  Begenera- 
tionsvorgänge  vom  klinischen  (physiologischen)  oder  vom  pathologisch- 
anatomischen (histologischen)  Standpunkte  aus  zur  Aufgabe  macht.  Ich 
habe  hier  fast  ausschliesslich  den  letzteren  Weg  eingeschlagen. 

Der  Darstellung  meiner  eigenen  Versuchsergebnisse  erlaube  ich  mir 
eine  kurze  Uebersicht  über  die  Literatur  des  uns  beschäftigenden  Gegen- 
standes, sowie  einige  Bemerkungen  über  den  Bau  der  normalen  mark- 
haltigen  Nervenfaser  vorauszuschicken. 


ZiHler,  BaitrVfe  zur  path.  Anat.    Z.  Bd.  .  21 
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322  Otto  V.  Büngnei*, 

Nasse ^)  gebührt  das  Verdienst,  das  Stadium  der  begenera^ 
tion  verletzter  Nervenfasern  im  Jahre  1839  zuerst  anatomisch  be- 
schrieben und  zugleich  darauf  hingewiesen  zu  haben ,  dass  ein  von 
seinem  Centrum  abgetrennter  Nerv  der  Degeneration  verfalle,  eine 
Beobachtung,  die  bekanntlich  von  Budge  und  Walleb  zum  Gesetz  er- 
hoben wurde  und  der  sich  die  meisten  übrigen  Forscher  angeschlossen 
haben.  Zwar  wollten  Bürdach  ^),  Schiff  3)  und  Bruch*)  eine  primäre 
Verheilung  durchschnittener  Nerven  ohne  vorgängige  Degeneration  ge- 
sehen haben.  Doch  schon  Eulenburg  und  Landois  ^)  waren  bei  ihren 
Experimenten  über  die  Nervennaht  nie  im  Stande,  eine  erste  Vereinigung 
der  getrennten  und  adaptirten  Stümpfe  zu  beobachten.  Seitdem  haben 
bis  auf  Phhjppeaux  und  Vülpian  *),  Wolberg  0  und  besonders  Gluck*), 
der  wohl  am  entschiedensten  die  Möglichkeit  einer  prima  intentio  ner- 
vorum  verfochten  hat,  sämmtliche  Autoren  hervorgehoben,  dass  die 
Nervenregeneration  stets  durch  degenerative  Processe  eingeleitet  werde. 

Nach  den  älteren  Autoren  [Waller,  Bruch,  Benbicke  •)]  sollten  die 
Hauptconstituentien  des  Nerven:  der  Axencylinder,  das  Mark  und  die 
Scheide  vollkommen  durch  Fettmetamophose  zerstört  werden,  nach 
Lent,  Hjelt^<^),  Eulenburg  und  Landois,  Hertz ^*)  sollten  das  Mark 
und  der  Axencylinder  resorbirt  werden,  die  ScHWANN'sche  Scheide  hin- 
gegen persistiren,  während  nach  Anderen  (Schiff,  Phhjppeaux  und 


1)  Nasse,  üeber  die  Veränderungen  der  Nervenfasern  nach  ihrer 
Durchschneidung.     Müllbb's  Arch.  f.  Anat.,  1839,  Hfb.  V,  S.  405. 

2)  BuBDAGH,  Beitrag  zur  mikroskop.  Anatomie  der  Nerven.  Königs- 
berg 1837. 

3)  Schipp,  Arch.  des  Vereins  f.  gemeinsch.  Arbeit.,  Bd.  I,  Göttingen  1864. 

4)  C.  Bbüch,  Ueber  die  Begeneration  der  Nerven.  Archiv  f.  gemeinsch. 
Arbeiten,  Göttingen  1855,  S.  409—448. 

5)  EuLENBUBO  und  Landois,  Die  Nervennaht.  Berl.  klin.  Wochenschr., 
Jahrg.  I,  1864,  Nr.  46,  47. 

6)  Philippeaux  et  Vulpian,  Note  sur  les  exp.  demonstr.  que  des  nerfs 
s6par6s  etc.  Compt.  rend.,  1859,  p.  507.  Note  sur  la  r^g^n^ration  etc. 
Compt.  rend.,  1861.  —  Kecherches  sur  la  röunion  etc.  Compt.  rend.,  1863. 
Note  sur  un  modification  physiolog.  etc.  Oompt.  rend.,  1863. 

7)  L.  WoLBEBG,  Kritische  und  experimentelle  Untersuchungen  über 
die  Nervennaht  und  Nervenregeneration.  Deutsche  Zeitschr,  f.  Chirurgie, 
1883,  Bd.  XVm,  S.  293  u.  484  (hierzu  Taf.  V),  und  Bd.  XIX,  S.  82. 

8)  Th.  Glück,  Experimentelles  zur  Frage  der  Nervennaht  und  Nerven- 
regeneration. ViBCHOw's  Arch.,  1878,  Bd.  LXXII,  4,  S.  624.  —  Neuro- 
plastik  auf  dem  Wege  der  Transplantation.  Arch.  f.  klin.  Chirurgie,  1880, 
Bd.  XXV,  S.  606. 

9)  B.  Benbcke,  Ueber  die  histologischen  Vorgänge  in  durchschnittenen 
Nerven.     Vibchow's  Arch.,  1872,  Bd.  LV,  S.  496. 

10)  Hjblt,  Ueber  die  Regen,  der  Nerven.  VntCHOw's  Archiv,  1861, 
Bd.  XrX,  S.  352. 

11)  H.  Hebtz,  Ueber  Degeneration  und  Begeneration  durchschnittener 
Nerven.     Vibchow's  Arch.,  1869,  Bd.  XLVI,  S.  257. 
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VuLPiAN,  W.  Kbause,  Remak  1),  Magnibn,  Erb  *)  Laveran)  auch  der 
Axencylinder  erhalten  bleiben  und  die  Degeneration  lediglich  das  Nerven- 
mark  betreffen  sollte. 

Die  Ansicht,  dass  das  Mark  der  Nervenröhren  bei  der  Degene- 
ration resorbirt  werde,  ist  zu  wiederholten  Malen  von  Neümann*)  be- 
stritten worden.  Seinen  von  Eichhorst*),  Tizzoni^)  und  S.  Mayer ^) 
bestMgten  Angaben  zufolge  soll  dasselbe  nicht  aus  den  Fasern  schwinden, 
sondern  eine  derartige  chemische  Umwandlung  erleiden,  dass  die  Diffe- 
renzirung  von  Mark  und  Axencylinder  aufhört  und  die  Primitivfasem 
mit  einer  aus  der  Umwandlung  dieser  Gebilde  entstandenen  homogenen 
Inhaltsraasse  erfüllt  werden.  Dieser  „Umwandlungstheorie"  Neümann's 
steht  Ranvier's  ')  „Verdrängungstheorie"  gegenüber.  Letzterer  lässt  die 
homogene  Inhaltsmasse  degenerirter  Fasern  nicht  aus  einer  chemischen 
Alteration  des  Marks  und  Axencylinders,  sondern  aus  einer  Vermehrung 
der  die  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  umgebenden  und  der  nach 
ihm  die  Innenfläche  dieser  Scheide  in  ganzer  Ausdehnung  überziehenden 
Protoplasmaschicht  hervorgehen  und  hält  dafür,  dass  das  sich  aus- 
breitende Protoplasma  die  Markhülle  und  den  Axencylinder  zertrümmere. 
Dagegen  spielen  nach  Kortbutt-Daskiewicz  ®)  bei  der  Zerstörung,  wie 
nach  TizzONi  bei  der  Umwandlung  der  Markscheide  Wanderzellen  die 
Hauptrolle,  welche  von  den  Schnittflächen  her  und  an  den  Schnürringen 
in  die  Faser  eindringen  und  das  Myelin  in  sich  aufiaehmen  sollen. 

Noch  weniger  Sicheres,  als  vom  Nervenmark,  wissen  wir  vom  Ver- 
halten des  Axencylinders  in  degenerirenden  Fasern.    Es  liegt  das  haupt- 

1)  Eemak,  Ueber  Wiedererzeugung  von  Nervenfasern.  Virchow's  Arch., 
Bd.  XXTTT,  S.  441.  —  Ueber  Nervennaht.  BerL  klin.  Wochenschr,  1880, 
Nr.  9,  S.  126. 

2)  Erb,  Zur  Pathologie  u.  patholog.  Anatomie  peripherer  Paralysen. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medicin,  1868,  Bd.  V,  S.  43. 

3)  E.  Neumann,  Degeneration  und  Degeneration  nach  Nervendurch- 
schneidung. Arch.  d.  Heilkunde,  Bd.  IX,  Hft.  3,  1868.  —  Ueber  Degene- 
ration und  Regeneration  zerquetschter  Nerven.  Nach  in  Gemeinschaft  mit 
Dr.  ö.  DoBBEBT  angestellten  Untersuchungen.  Arch.  f.  mikroskop.  Anatomie, 
1880,  Bd.  XVin,  S.  302.    Mit  1  Tafel. 

4)  Heem.  Eichhobst,  Ueber  Nervendegeneration  und  Nervenregene- 
ration.    ViBCHOw's  Arch.,  1874,  Bd.  LIX,  S.  1. 

5)  G.  TizzoNi,  Sulla  Patologia  del  Tessuto  nervoso.  Observaz.  ed 
Esperiment.  sulla  istologia  norm,  e  patolog.  della  £bra  nervosa.  Lavoro 
eseg.  nel  Laboratorio  del  Prof.  Bizzozebo  (con  una  tavola).    Torino  1878. 

6)  SiGisMUND  Mayeb,  Ueber  Vorgänge  d.  Degeneration  u.  Begeneration 
im  unversehrten  periph.  Nervensystem.  Eine  biologische  Studie.  Zeitschr. 
f.  Heilkunde,    1881,   Bd.  H,   Hffc.  2  u.  3,   S.  154.     Mit  Tafel  Vin  u.  IX. 

7)  Eanvieb,  Compt.  rend.,  1871,  LXX,  No.  27,  und  1873,  LXXVI, 
No.  8.  —  Le9ons  sur  Thistologie  du  Systeme  nerveux.  Paris  1878.  Bd.  n, 
T.  n,  1,  p.  276. 

8)  Kobybutt-Daskiewicz,  Ueber  Degeneration  und  Regeneration  mark- 
haltiger  Nervenfasern  nach  Traumen.     Inaug.-Dissert.     Strassburg  1878. 
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sächlich  daran,  dass  die  Darstellung  des  Axencylinders  durch  Tinctions* 
mittel  —  zumal  in  Osmiumpräparaten  —  auf  erhebliche  Schwierigkeiten 
stiess.  Gegenüber  Kumpfp^),  Kortbutt-Daskiewicz  und  den  ob«i 
namhaft  gemachten  I3ntersuchem ,  welche  die  Persistenz  des  Axen- 
cylinders bei  der  Degeneration  behaupten,  betont  die  Mehrzahl  der  Autoren, 
dass  derselbe  im  Verein  mit  dem  Mark  untergehe  und  verschwinde. 

Auch  über  den  Bestand,  bezw.  den  Untergang  der  ScHWANN*schen 
Scheide  sind  die  Meinungen  noch  immer  getheilt. 

Unmittelbar  am  Schnitte  verfallen  nach  den  gangbaren  Anschauungen 
beide  Enden  der  sog.  primären  traumatischen  Degeneration,  welche  im 
centralen  Stumpf  nur  eine  kurze  Strecke  weit,  nach  Engelmank  bis  zum 
nächst  aufwärts  gelegenen  BANYiER'schen  Schnürring  hinaufreicht,  wäh- 
rend die  ihr  folgende  secundäre  Degeneration  den  peripheren  Nerven- 
abschnitt in  ganzer  Ausdehnung  betheiligt. 

Ebb  stellte  die  von  Tizzoni  und  Neumann  bestätigte  Behauptung 
auf,  dass  die  Degeneration  in  allen  Fällen  in  centrifiigaler  Richtung  vor- 
schreite, dass  sie  mithin  am  Orte  der  Continuitätstrennung  resp.  der 
Quetschungsstelle  am  stärksten  ausgeprägt  sei,  in  den  peripheren  Ver- 
zweigungen dagegen  erst  später  dieselbe  Höhe  erreiche.  Schiff,  Lemt, 
Hertz,  Benecke,  Eichhorst  und  Golasanti  wiederum  geben  an,  dass 
man  in  sämmtlichen  Theilen  des  peripheren  Nerven,  im  Stamme,  wie  in 
den  feinsten  Verzweigungen,  wesentlich  den  gleichen  Fortschritt  des 
Processes  finde.  W.  Krause  und  Ranvier  schliesslich  sprechen  sich 
dahin  aus,  dass  die  degenerativen  Veränderungen,  in  den  peripherischen 
Endausbreitungen  des  Nerven  beginnend,  centripetal  fortschreiten. 

Nach  Eichhorst  tritt  die  Degeneration  mit  dem  Ende  der  zweiten 
Woche  immer  mehr  in  den  Hintergrund,  verläuft  fortan  neben  dem  Re- 
generationsprocess  und  endet  erst  mit  diesem. 

Der  vorstehend  geschilderten  completen  Degeneration  peripherer 
Nerven  hat  GoMBAULT^)  seine  „periaxiale  Segmentdegeneration"  gegen- 
übergestellt. Bei  dieser  bleibt  der  Process  auf  einzelne  Abschnitte  der 
Fasern,  welche  fast  immer  einem  RANViER^schen  Segment  entsprechen, 
beschränkt,  die  Degeneration  schreitet  langsam  von  der  SciiwANN'schen 
Scheide  nach  dem  Axencylinder  zu  vor,  letzterer  selbst  aber  bleibt 
völlig  unversehrt.  Pitrbs  und  Vaillard  sind  jedoch  der  Ansicht,  dass 
es  sich  nicht  um  eine  wesentliche  DiiTerenz  zwischen  diesen  beiden  De- 
generationsformen,  sondern  lediglich  um  graduelle  Unterschiede  bei  ein 
und  demselben  Krankheitsprocesse  handle. 

Endlich  sei  auf  die,  gewissermaassen  eine  Erweiterung  des  Budge- 

1)  RuMPPF,  Untersuchungen  aus  dem  Heidelberger  physioL  Labora- 
torium, n,  S.  318. 

2)  GoMBAULT,  Gontribution  k  l'^tude  anatomique  de  la  n^vrite  paren- 
chymateuse  subaigue  et  chronique.  N^vrite  segmentaire  p^ri-axile.  Arch. 
de  Neurologie,  Paris  1880 — 81,  Tome  I,  p.  11.    Avec  2  planches  en  couleur. 
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WALLER'schen  Gesetzes  darsteUende  Hypothese  von  F.  Krause  und 
C.  Friedländer  ^)  verwiesen,  der  zufolge  nach  Nervendurchschneidungen 
alle  diejenigen  sensiblen  Fasern,  welche  mit  einem  trophischen  Centrum 
io  der  Peripherie  in  Verbindung  stehen,  im  centralen  Abschnitt  der 
Degeneration  anheimfallen  und  im  peripheren  Abschnitt  intact  bleiben, 
während  andererseits  alle  motorischen  Fasern,  sowie  die  sensiblen  Fasern 
der  Knochen,  des  Periosts,  der  Gelenke,  der  Muskeln,  der  Sehnen  und 
Fasden  und  die  frei  in  der  Haut  endigenden  Fasern  im  centralen  Nerven- 
abschnitt erhalten  bleiben  und  im  peripheren  degeneriren. 

Die  von  Lent  im  Jahre  1855  zuerst  beobachtete  Kern  Wucherung  in 
den  Primitivscheiden  der  degenerirenden  Fasern  wurde  in  der  Folge  von 
Hjet.t,  Hertz,  Benecke,  Neümann  und  Eichhorst  bestätigt,  aber  nur 
von  den  beiden  Letzteren  als  Theilerscheinung  des  Degenerationsprocesses 
aufgefasst.  — 

Was  nunmehr  die  anfangs  lebhaft  angefochtene  Lehre  von  der  Re- 
generation durchtrennter  Nerven  betrifft,  so  hat  sich  diese,  seitdem 
Prevost,  Steinbrück,  Nasse,  Günther  und  Schön  den  bezüglichen  An- 
gaben der  älteren  Beobachter  (Crüikshank:  1776,  Fontan:  1781,  und 
Michaelis)  beigetreten  waren,  unter  den  Pathologen  bald  das  Bürger- 
recht erworben  *).  Die  Möglichkeit  einer  Regeneration  der  Nerven  nach 
einfacher  Gontinuitätstrennung  und  selbst  nach  grösseren  Defecten  wird 
heute  von  Niemand  mehr  in  Zweifel  gezogen,  vielmehr  von  allen  Autoren 
anerkannt,  dass  im  letzten  Stadium  des  Regenerationsprocesses  neu- 
entstandene  Nervenfasern  von  charakteristischer  Beschaffenheit  die  Stelle 
der  durch  Degeneration  verloren  gegangenen  einnehmen. 

Das  Aussehen  dieser  neugebildeten  Fasern  anlangend,  geben  die 
meisten  Untersucher  an,  dass  dieselben  schmale,  blasse,  homogen  er- 
scheinende Bänder  darstellen,  welche  im  Innern  der  alten  Faserscheiden 
eingeschlossen  sind.  Nach  Neumann,  Eichhorst  u.  A.  werden  diese 
schmalen  Bänder  allmählich  breiter  und  nehmen  eine  durch  Osmium  er- 
zeugte hell-rauchgraue  bis  schwarze  Farbe  an,  welche  auf  die  wachsende 
Ausbildung  der  Markscheide  schliessen  lässt.  Sehr  bald  werden  in  regel- 
mässigen Intervallen  die  RANviER'schen  Schnürringe  sichtbar,  und  den  Ab- 
schlnss  des  Regenerationsprocesses  bildet  die  Entstehung  neuer  Schwann- 
scher  Scheiden  um  die  jungen  Fasern. 

Mit  Bezug  auf  die  Bildungsstätte  der  neuen  Fasern  bemerken  Waller, 

1)  F.  ELrausb  und  C.  Fribdländbb,  lieber  Veränderungen  der  Nerven 
und  des  Rückenmarks  nach  Amputationen.  Fortschritte  d.  Medicin,  Bd.  IV, 
1886,  Nr.  23,  S.  749.  Mit  1  Tafel  und  3  Holzschnitten.  —  F.  Kbaüsb, 
lieber  aufsteigende  und  absteigende  Nervendegeneration.  Verband!,  der 
physiol.  Gesellsch.  zu  Berlin,  1887,  Nr.  13  und  14,  S.  8. 

2)  Vgl.  H.  TiLLHAKNS,  lieber  Nervenverletzungen  und  Nervennaht. 
V.  Langbnbeck's  Arch.,  Bd.  XXVII,  Hft.  1,  1881 ;  Verhandl.  d.  X.  Con- 
gresses  d.  Deutsch.  Gesellsch.  f.  Chirurgie,  Berlin,  8.  April  1881, 
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Schiff,  Bruch,  Ranvier  u.  A.,  dass  dieselben  am  centralen  Stumpf  ent- 
stehen und  von  hier  aus  in  das  degenerirte  peripherische  Stück  bis  zu 
dessen  letzten  Endigungen  hineinwachsen.  Philippeaux  und  Vulpian, 
Rem  AK,  Korybutt-Daskiewicz,  Cattani,  Leegabd  *)  verlegen  die  Genese 
der  jungen  Nervenröhren  in  die  periphere,  der  Degeneration  verfallene 
Nervenbahn.  Neumann,  Eichhorst  und  Dobbert  lassen  die  neuen  Fasern 
sowohl  aus  dem  centralen  Ende,  als  auch  aus  dem  peripheren  Abschnitt 
der  alten  Nervenfasern  hervorgehen,  ohne  dem  die  Lücke  zwischen  den- 
selben ausfüllenden  Granulationsgewebe  irgendwelchen  Antheil  an  der 
Regeneration  beizumessen.  Nasse,  Steinbrück,  Günther  und  Schön, 
Lent,  Weismann,  Gluge  und  Thiernbsse,  Hjelt,  Förster,  Einsiedel'), 
LuTS,  Oehl,  Magnien,  Virchow  ^),  Erb,  Laveran,  Hertz  und  Benecke 
sind  zwar  allesammt  auch  der  Meinung,  dass  die  Bildung  der  neuen 
Fasern  am  centralen  Ende  und  im  ganzen  peripherischen  Nervenstücke 
erfolge,  betonen  aber,  dass  zugleich  im  intermediären  Narbengewebe  neue 
Fasern  entständen,  welche  die  jungen  Primitivfasern  beider  Enden  mit 
einander  verbinden  imd  so  die  Gontinuität  einer  einheitlichen  Leitungs- 
bahn wiederherstellen.  Diejenigen  Forscher  schliesslich,  welche  der  An- 
sicht sind,  dass  nach  Nervenquetschungen  und  Nervendurchschneidungen 
der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  erhalten  bleibe  und  demzufolge 
eine  prima  intentio  in  gewissem  Sinne  zu  Stande  kommen  könne,  halten 
dafür,  dass  bei  der  Regeneration  die  Wiedervereinigung  der  centralen 
und  peripheren  intacten  Axencylinder  durch  Bildung  neuer  Fasern  ganz 
ausschliesslich  im  Zwischengewebe  oder  in  diesem  und  in  den  nächst- 
angrenzenden Theilen  beider  Nervenenden  stattfinde. 

Die  bisherigen  Ansichten  über  die  Wachsthumsrichtung  der  neuen 
Fasern  ergeben  sich  hinreichend  aus  vorstehender  Erörterung.  Aus  der- 
selben erhellt,  dass  die  Mehrzahl  der  Untersucher  eine  centrifugale  Ent- 
wickelung  der  jungen  Fasern  beobachtete. 

Was  weiterhin  das  Lageverhältniss  der  neuen  Fasern  zu  den  alten 
angeht,  so  tritt  nach  Vanlair  bei  Entfernung  eines  grösseren  Nerven- 
stückes nur  ein  Theil  der  neugebildeten  Fasern  in  den  peripherischen 
Nervenstumpf  ein,  und  auch  von  diesen  verlaufen  die  meisten  im  peri- 
neuralen Gewebe,  die  übrigen  in  spärlicher  Anzahl  aber  zwischen  den 
alten  degenerirten  Fasern.  Nach  Hertz  u.  A.  verlaufen  die  jungen 
Fasern  sowohl  innerhalb,  als  auch  ausserhalb,  mithin  zwischen  den  alten 
Primitivscheiden.  Nach  Neumann,  Eichhorst  und  den  meisten  Autoren 
aber  geht  die  Entwickelung  und  das  Wachsthum  der  jungen  Nerven- 


1)  LeeoabD)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  XXVI,  S.  459. 

2)  L.  EiNsiEDBL,   lieber   die  Nervenregeneration   nach  Ausschneidung 
eines  Nervenstückes.     Giessen  1864. 

3)  Run.  VmcHOW,  Die  krankhaften  Geschwülste,  1867,  Bd.  El,  S.  232  flf.; 
S.  254  (Neurom). 
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röhren,  abgesehen  von  der  Narbenstelle  am  Orte  der  Durchschneidung, 
ausschliesslich  innerhalb  der  alten  Faserscheiden  vor  sich. 

Mit  der  nun  zu  beleuchtenden  Frage  nach  der  Entstehungsweise 
der  neuen  Fasern  berühren  wir  das  strittigste  und  das  im  Vordergrunde 
des  Interesses  stehende  Gapitel  aus  der  ganzen  Lehre  von  der  Nerven- 
regeneration. In  der  That  haben  alle  nur  denkbaren  Ansichten  über  die 
histologische  Begeneration  der  Nerven  und  über  die  Genese  der  neuen 
Fasern  ihre  Vertreter  gefunden.  Dass  letztere  aus  den  nervösen  Ele- 
menten der  alten  Fasern,  aus  farblosen  Blutkörperchen,  aus  den  Granu* 
lationszellen  im  Zwischengewebe,  schliesslich  aus  den  Bindegewebszellen 
des  Endoneuriums,  des  Perineuriums  oder  des  Epineuriums  entständen, 
das  alles  ist  von  den  verschiedenen  Forschern  auf  diesem  Gebiet  bis 
auf  den  heutigen  Tag  mit  mehr  oder  minder  grosser  Entschiedenheit 
behauptet  und  vertheidigt  worden. 

Nach  Waller,  Bruch  u.  A.  sollen  die  alten  Axencylinder  des 
centralen  Stumpfes  sich  der  Länge  nach  spalten,  bezw.  in  die  ein- 
zelnen ScHULTZE'schen  Primitivfibrillen  zerfallen  und  so  direct  die  jungen 
feinen  Nervenfasern  liefern,  welche,  nachdem  sie  das  mit  seinen  Be- 
standtheilen  bei  der  Regeneration  indifferent  bleibende  Zwischengewebe 
durchbohrt  haben,  durch  Fortwachsen  bis  zur  Peripherie  allmählich  den 
vollständigen  Ersatz  des  degenerirten  peripheren  Nervenabschnittes  be- 
sorgen. 

unter  deiyenigen,  welche  die  Entstehung  der  neuen  Fasern  mit  dem 
peripheren  Nervenabschnitt  in  Verbindung  bringen,  bemerkt  Rebiak,  dass 
dieselben  in  gleicher  Weise,  wie  eben  erwähnt,  aus  einer  Längsspaltung 
der  intact  gebliebenen  alten  Axencylinder  hervorgehen,  Kortbutt-Das- 
KiEwicz,  dass  sie  aus  Ueberresten  der  alten  querzerfallenen  Gylinder, 
Leegard,  dass  sie  aus  den  gewucherten  Kernen  der  interannulären  Seg- 
mente, Oattani,  dass  sie  im  Innern  einer  protoplasmatischen  kern- 
haltigen Masse  gebildet  werden,  welche  die  ScHWANN'schen  Scheiden  der 
degenerirten  Nervenfasern  erfülle. 

Neumann,  Dobbert  und  Eichhorst  nehmen  eine  endogene  Bildung 
der  neuen  Fasern  sowohl  am  centralen  Ende,  als  auch  in  der  ganzen 
Ausdehnung  der  degenerirten  peripheren  Nervenstrecke  an.  Dieselbe  soll 
nach  ihnen  darin  bestehen,  dass  die  in  den  ScHWANN'schen  Scheiden 
zurückgebliebene,  aus  der  Umwandlung  des  Markes  und  Axencylinders ' 
hervorgegangene,  homogene  Protoplasmamasse  eine  Zerspaltung  in  neue 
Markscheiden  und  Axencylinder  erfährt,  mittelst  deren  die  frühere  che- 
mische Differenzirung  beider  Substanzen  vom  Gentrum  her  wieder  eintritt. 
Eine  solche  endogene  Bildung  junger  Fasern  in  den  alten  ScnwANN'schen 
Scheiden  ist  schon  früher  von  Führer')  beschrieben  und  ausser  den 


1)  F.  Führer,  Neurombildung  und  Nervenhj^ertrophie.    Arch.  f.  phys, 
Heükunde,  1856,  S.  248. 
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genannten  Autoren  von  Remak  und  Heller  0)  in  einzelnen  Fällen  auch 
von  Erb  und  Hertz  angenommen  worden. 

Nach  den  zahlreichen  Untersuchem  femer,  welche  die  Nervenneu- 
bildung von  beiden  Enden  und  vom  Zwischengewebe  ausgehen  sahen, 
entstehen  die  neuen  Fasern  durch  Verschmelzung  reihenweise  angeord- 
neter Spindelzellen.  Weismann,  Hjelt,  Förster  und  Virchow  lassen 
die  Spindelzellen  von  den  Kernen  des  Perineuriums,  Lent,  Einsiedel, 
Benecke  und  für  manche  Fälle  auch  Hertz  von  den  Kernen  der 
ScHWANN'schen  Scheide,  Laveran  und  in  den  meisten  Fällen  Hertz  von 
ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  abstammen. 

Diejenigen  Forscher  endlich,  welche  eine  Wiedervereinigung  der  cen- 
tralen und  peripheren  unversehrten  Axencylinder  im  Sinne  der  prima 
intentio  für  möglich  halten,  nehmen  für  die  gewöhnlichen  Fälle  derselben 
gleichfalls  eine  Kemwucherung  im  Nervencallus  und  in  den  beiden  Stüm- 
pfen an.  Nach  Wolberg  entstehen  im  Zwischengewebe  Spindelzellen- 
züge, welche  dem  Epineuhum  entstammen  und  sich  mit  einander  zu 
neuen  Fasern  verbinden.  Nach  Hertz  und  Gluck  findet  hingegen  im 
Gallus  eine  Wucherung  der  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  statt; 
dieselben  vereinigen  sich  zunächst  mit  einander  und  treten  dann  mit 
den  alten  Fasern  beider  Stümpfe  in  Verbindung. 

Hinsichtlich  der  Entstehung  des  Nervenmarks  in  den  neuen  Primitiv- 
fasern  sei  nur  bemerkt,  dass  Bruch,  Hjelt  und  Beneke  eine  disconti- 
nuirliche,  an  den  Nervenscheidenkernen  zuerst  auftretende  Markbildung 
beobachteten,  während  Neuhann  und  Erb  das  Mark  in  Form  eines  dünnen 
continuirlichen  Hohlcylinders  entstehen  sahen,  der  sich  innerhalb  der 
ScHWANN'schen  Scheide  peripherwärts  vorschob. 

Von  der  Entstehung  neuer  ScHWANN'scher  Scheiden  um  die  jungen 
Fasern  scheint  man  noch  wenig  zu  wissen.  Die  meisten  Autoren  be- 
schränken sich  auf  die  Angabe  der  Thatsache  ihrer  Neubildung. 

Was  femer  die  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  betrifft,  so  stim- 
men alle  Untersucher,  welche  eine  Wucherung  derselben  bei  der  Regene- 
ration beobachteten,  darin  überein,  dass  die  Mehrzahl  derselben  mit  der 
sich  vollziehenden  Markbildung  verschwinde,  wogegen  ein  anderer  ge- 
ringerer Theil  innerhalb  der  Nervenscheiden  verbleibe  und  die  normalen 
Kerne  der  aus  dem  Zellenprotoplasma  gebildeten  Nervenfasern  darstelle. 
'  In  Bezug  auf  die  bereits  erwähnte  Kemwucherung,  ihren  Ursprung 
und  ihre  Bedeutung  für  den  Regenerationsprocess  ist  Folgendes  zu  be- 
merken : 

Nachdem  die  Auffassung  Schiff's,  dass  der  Kemreichthum  degene- 
rirender  Nerven  nur  ein  scheinbarer  sei,  indem  die  präexistirenden  Kerne 
nach  dem  Verschwinden  der  Markscheide  bloss  in  grösserer  Zahl  deutlich 


1)  A.  Heller,  Multiple  Neurome.     Vibchow's  Arch.  1868,  Bd.  XLIV, 
S.  338. 
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sichtbar  hervortreten,  schon  von  Lent  zurückgewiesen  war,  wird  der 
Befund  der  Kemproliferation,  mit  alleiniger  Ausnahme  Engelmann's,  der 
noch  in  neuerer  Zeit  Widerspruch  dagegen  erhoben  hat,  von  sämmtlichen 
Autoren  anerkannt.  Während  aber  einige  Forscher  (Tizzoni,  Koetbutt- 
Daskiewicz,  Laveran,  Hertz)  die  vermehrten  Kerne  auf  eingewanderte 
Leukocyten  bezogen,  suchte  S.  Mayer  eine  freie  Kembildung  innerhalb 
der  Fasenr  wahrscheinlich  zu  machen,  eine  Ansicht,  zu  welcher  sich  auch 
Neümann  bekannt  hat.  Eichhorst,  sowie  die  Mehrzahl  der  späteren 
Autoreu  nehmen  dagegen  eine  Vermehrung  der  Kerne  durch  Theilung 
der  vorhandenen  alten  an,  ohne  freilich  diese  Angabe  durch  directe  Be- 
obachtungen stützen  zu  können.  Schliesslich  leugnen  Neumann  und  Eich- 
horst gegenüber  der  von  vielen  Untersuchern  vertretenen  Ansicht,  dass 
durch  die  besagte  Proliferation  der  Kerne  (und  des  zu  ihnen  gehörigen 
ZeOkörpers)  der  Anstoss  zur  Regeneration  des  entarteten  Nerven  gegeben 
werde,  jede  active  Betheiligung  der  Kernwucherung  am  Bildungsprocesse 
der  jungen  Fasern  aufs  Bestimmteste,  indem  sie  letztere  aus  dem  von 
der  ScHWANN'schen  Scheide  umschlossenen  Protoplasmainhalt  der  alten 
Nervenfasern  hervorgehen  lassen. 

Im  Hinblick  auf  den  Zeitpunkt ,  zu  dem  die  neuen  Fasern  sichtbar 
werden,  konnte  festgestellt  werden,  dass  man  nach  Quetschung  der  Nerven 
an  Kaninchen  bereits  am  6.,  an  Fröschen  am  12.  Tage  die  erste  sichere 
Spur  derselben  wahrnehmen  kann,  während  nach  Durchschneidung  bei 
Kaninchen  der  14.,  bei  Fröschen  der  30.  Tag  als  frühester  Termin  für 
die  beginnende  Regeneration  bezeichnet  wird.  Femer  wäre  zu  erwähnen, 
dass  Gluck  nach  Durchstechung  des  N.  ischiadicus  an  Hühnern  schon 
am  8.,  nach  Discission  und  Naht  desselben  schon  am  9.  Tage  amyeline 
Nervenfasern  beobachtet  hat. 

Hiermit  stehe  ich  am  Ende  meiner  Uebersicht  über  den  jeweiligen 
Stand  der  Lehre  von  der  Degeneration  und  Regeneration  verletzter  Nerven. 
Bezüglich  mancher  Einzelheiten,  welche  in  Vorstehendem  keine  Berück- 
sichtigung gefunden  haben,  sei  auf  die  Besprechung  meiner  eigenen  Ver- 
suchsergebnisse verwiesen. 


Da  die  Deutung  der  weiter  unten  zu  erörternden  pathologischen 
Veränderungen  nach  Nervenverletzungen  in  vieler  Beziehung  von  der 
Auffassung  abhängt,  welche  man  sich  vom  anatomischen  Bau  der 
normalen  markhaltigen  Nervenfaser  gebildet  hat,  halte  ich 
es  ftr  angezeigt,  zuvörderst  auf  einige  für  das  Verständniss  des  Nach- 
folgenden wichtige  Structurverhältnisse  der  letzteren  etwas  näher  ein- 
zugehen. 

Hinsichtlich  der  den  bindegewebigen  Umhüllungsgebilden 
des  Nerven  zukommenden  histologischen  Eigen thümlichkeiten  kann  ich 
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auf  die  bekannten  Darstdlangen  von  Axel  Key  und  RETZiüsOt  B^^- 
YiER^)  und  A.  KOllikeb')  verweisen.  Auch  hinsichtlich  der  Nomen- 
clatur  dieser  Bindegewebshüllen,  welche  bekanntermaassen  vielfach  zu 
Verwechslungen  Anlass  giebt^),  folge  ich  den  erstgenannten  Autoren  und 
nenne  demnach  das  Bindegewebe ,  welches  die  einzelnen ,  zu  einem 
grösseren  Nervenstamme  vereinigten  Bündel  von  einander  trennt  oder  die- 
selben unter  sich,  bezw.  mit  dem  benachbarten  Gewebe  zusammenhält: 
Epineurium,  perifasciculäres  Bindegewebe,  dasjenige,  wel- 
ches sich  zu  einer  aus  mehr  oder  minder  zahlreichen  Blättern  bestehenden, 
das  ganze  Bündel  unmittelbar  umhüllenden  und  gegen  die  Umgebung 
scharf,  und  deutlich  abgrenzenden  elastischen  Scheide  verdichtet:  Peri- 
neurium, die  blättrige  Scheide,  dasjenige  endlich,  welches, 
innerhalb  der  letzteren  liegend,  in  den  Nervenbündeln  selbst  auftritt, 
diese  in  kleinere  Bündelchen  trennt  und  auch  zwischen  die  einzelnen 
Nervenfasern  eindringt:  Endoneurium,  intrafasciculäres  Binde- 
gew e  b  e. 

Zu  den  Umhüllungsgebilden  des  Nerven  gehören  ferner  die  sog. 
„HENLE'sche  Scheide'^  und  die  „Fibrillenscheide^  der  Nerven- 
fasern. Erstere  entspricht  einem  Perineuralblatt ,  welches  die  isolirter 
verlaufenden  Nervenfasern  einscheidet,  letztere,  welche  von  manchen 
Autoren  mit  der  HENUs'schen  Scheide  irrthümlich  zusammengeworfen, 
von  anderen  gar  nicht  berücksichtigt  worden  ist,  stellte  sich  in  meinen 
Präparaten  folgendermaassen  dar: 

Ausserhalb  der  ScHWANN'schen  Scheide,  welche  mehr  speciell  der 
Nervenfaser  selbst  angehört,  mit  deren  Genese  sie,  bezw.  ihre  Kerne 
nach  meinen  Untersuchungen  im  engsten  Zusammenhange  stehen,  fand 
ich  in  sämmtlichen  Zupfpräparaten  mehr  oder  weniger  zahlreiche  feine 
Bindegewebsfibrillen,  welche  der  Nervenfaser  parallel,  bald  dicht  an  ihr, 
bald  in  einiger  Entfernung  von  derselben,  verliefen.  Diese  Fibrillen  lagen 
nicht  selten  in  Unordnung,  insbesondere  waren  einzelne  derselben  bis- 
weilen in  grosser  Ausdehnung  isolirt  zur  Seite  gewichen  oder  mit  den 
in  ihnen  enthaltenen  Kernen  in  bogenförmig  geschwungener  Linie  um- 
geworfen, was  von  der  Präparation  herrührte.  In  den  meisten  Zupf- 
präparaten aber  oder  in  dünnen,   wohlgelungenen  Schnitten,  deren  mir 

1)  AxKL  Key  und  Gustav  Bbtzius,  Studien  in  der  Anatomie  des 
Nervensystems.  Arch.  f.  mikroskop.  Anatomie  von  M.  Schültze,  1873, 
Bd.  IX,  S.  308.     Hierzu  Taf.  XVI,  XVH  und  XVm. 

2)  L.  Rakvibb,  Technisches  Lehrbuch  der  Histologie.  Uebersetzt  von 
W.  NiCATi  und  H.  v.  Wtss.  Leipzig,  Verl.  von  F.  C.  W.  Vogel,  1888, 
S.  668  «. 

3)  A.  KöLLiKER,  Histologische  Studien  an  Batrachierlarven.  Würzburg 
1885.     Mit  2  Tafeln. 

4)  Vgl.  P.  Mabchand,  lieber  eine  eigenthümliche  Erkrankung  des 
Sympathicus,  der  Nebennieren  und  der  peripheren  Nerven  (ohne  Bronze- 
haut).   ViBCHOw's  Arch.,  1880,  Bi  TiXXXT,  S.  477.    Mit  1  Tafel, 
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eine  grosse  Zahl  zur  Verfügung  steht,  liegen  sie  wohlgeordnet  um  die 
Nervenfasern  und  dicht  bei  einander,  wobei  sie  ein  zusammenhängendes 
Häutchen  bilden,  in  welchem  die  fibrilläre  Streifung  mitunter  nur  ganz 
schwach  hervortritt  Sie  bilden  also  eine  äussere  Scheide  um  die  Nerven- 
fasern, welche  wie  ein  verhältnissmässig  weiter  Tubus  die  einzelnen 
Fasern  umgiebt.  Die  diese  Fibnllenscheiden  bekleidenden  Häutchenzellen 
treten  nach  vorgängiger  Tinction  mit  ihren  Kernen  stets  sehr  deutlich 
hervor.  Haben  sie  sich  abgelöst  und  schvnmmen  sie  frei  in  der  Zusatz- 
flüssigkeit des  Präparates,  was  nicht  selten  vorkommt,  so  erscheinen  sie, 
im  Profil  gesehen,  spindelförmig,  von  der  Fläche  her  jedoch  platt,  mit 
unregelmässigen  Contouren  und  Fortsätzen.  Auch  sind  sie  so  isolirt  nicht 
eben,  sondern  oft  gebogen,  wie  Hohlziegel,  indem  sie  die  Form  bewahren, 
welche  sie  in  ihrer  normalen  Lage  um  die  Nervenröhren  besassen.  Diese 
Fibnllenscheiden,  welche  als  Ueberzüge  aus  längsverlaufenden  Binde- 
gewebsfasern jede  Nervenfaser  umgeben,  sind  nun  eine  Fortsetzung  der 
vom  Perineurium  aus  ins  Innere  der  Nervenbündel  eintretenden  Endo- 
nenralhäutchen.  Ein  ähnliches  Fibrillenhäutchen  liegt  dem  Perineurium 
zunächst  an  der  Fläche  des  Nervenbündels. 

In  Bezug  auf  die  Schwann* sehe  Scheide  ist  zunächst  die 
Frage  controvers,  ob  dieselbe  dem  Nervenelement  als  solchem,  gewisser- 
maassen  in  Art  einer  Zellcuticula,  eigen  ist,  oder  ob  sie  vom  umgebenden 
Bindegewebe  herstammt.  Damit  hängt  die  weitere,  für  die  Histologie 
und  Entwicklungsgeschichte  der  normalen  markhaltigen  Nervenfaser  ausser- 
ordentlich wichtige  Frage  zusammen,  ob  die  Kerne  der  Schwann'- 
sehen  Scheide  nervöser  Natur  sind  oder  nicht.  Die  Discussion  über 
diese  Frage  ist  bekanntlich  eine  sehr  lebhafte  gewesen.  KOlukbr  ins- 
besondere verneint  dieselbe  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  über  die 
Nerven  der  Batrachierlarven  (1.  c.  pag.  32).  Nach  ihm  stehen  die  Nerven- 
fasern nur  an  zwei  Punkten  mit  nervösen  Zellen  und  Kernen  in  Verbin- 
dung, und  zwar  einmal  mit  den  Ganglienzellen  in  den  grossen  Central- 
organen  und  in  den  Ganglien  aller  Art  und  zweitens  mit  Nervenendzellen, 
wie  in  vielen  Sinnesorganen.  Alle  anderen  Zellen,  die  ausserdem  zu  den 
Nervenelementen  in  Beziehung  treten,  sollen  lediglich  die  Bedeutung  von 
Umhüllungsgebilden  haben.  Zu  letzteren  rechnet  er  die  Zellen  der 
ScHWANN'schen  Scheiden  gleichermaassen,  wie  diejenigen  der  HENLE'schen 
Scheiden  und  aller  anderen  Bindegewebshüllen  der  Nerven.  „Von  äusseren 
umhüllenden  Zellen''  —  sagt  KOlliker  ausdrücklich  —  „finden  sich  bei 
Batrachierlarven  vor  allem  die  der  ScHWANN'schen  Scheiden,  welche  als 
secundäre  Bildungen  von  aussen  auf  die  primitiven  Nervenfasern  sich 
anlegen.**  Ein  Theil  der  übrigen  Forscher  äussert  sich  im  Sinne  Kölli- 
KER*s,  während  andere  und  namentlich  diejenigen,  welche  eine  Proliferation 
der  Kerne  der  ScuwANN'schen  Scheide  bei  der  Regeneration  der  Nerven- 
fasern für  wahrscheinlich  halten ,  auch  für  die  nervöse  Natur  derselben 
eintreten. 
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Ich  selbst  kann  nach  meinen  Untersuchungen  die  Deutung  der 
ScHWANN'schen  Scheide  als  einer  verdichteten  Schicht  interstitiellen 
Bindegewebes  allenfalls  gelten  lassen,  dass  aber  besondere  bindegewebige 
Kerne  derselben  eigen  seien,  davon  habe  ich  mich  nicht  überzeugen 
können.  Die  ihrer  Innenwand  anhaftenden  grossen,  länglich-ovalen  Kerne 
mit  hellem  Inhalt  und  einem  oder  mehreren  glänzenden  Kernkörperchen 
muss  ich  dieser  ihrer  Beschaffenheit  wegen  und  wegen  ihrer  weiteren 
Betheiligung  an  den  Neubildungsvorgängen  unbedingt  den  Nervenkernen 
zurechnen.  Mit  der  mehr  oder  weniger  umfänglichen  körnigen  Proto- 
plasmazone, welche  ihnen  anhängt,  haben  sie,  wie  aus  den  alsbald  zu 
schildernden  Ergebnissen  meiner  Untersuchungen  tlber  die  Regeneration 
der  Nervenfasern  zur  Evidenz  erhellt,  ganz  fraglos  und  ohne  jeden 
Zweifel  die  Bedeutung  von  Neuroblasten. 

Zum  zweiten  ist  die  noch  nicht  klargestellte  Bedeutung  der  Rakvikr- 
schen  Schnürringe  zu  berücksichtigen. 

Key  und  Retzius  sind  der  Ansicht,  dass  die  Schnürringe  den  Grenzen 
tubulärer  Zellen  (Häutchenzellen)  entsprechen,  aus  welchen  die  Schwamn- 
schc  Scheide  zusammengesetzt  ist  und  deren  Kerne  die  Kerne  dieser 
Scheide  sind.  In  gleicher  Weise  betrachtet  Rakvier  die  Schnürringe 
als  Verlöthungsstellen  der  interannulären  Segmente,  indem  er  der  durch 
Höllensteinlösungen  nachweisbaren  Kittsubstanz  an  denselben  die  Be- 
deutung einer  intercellulären  Verbinduogsmasse  zuschreibt.  Dieselbe 
Anschauung  vertritt  Boveri  0,  welcher,  gleich  Ranvter,  die  Schwann- 
schen  Scheiden  an  den  Einschnürungsstellen  sich  umschlagen  lässt,  um 
das  Mark  von  innen  zu  bekleiden;  nach  ihm  soll  jedes  Segment  dieser 
Scheiden  eine  doppeltblättrige,  röhrenförmige  Zelle  darstellen,  die  in  sich 
das  Nervenmark  entwickelt.  Auch  viele  andere  Autoren,  insbesondere 
Anatomen  und  Physiologen,  neigen  sich  der  Ansicht  zu,  dass  an  den 
Schnürringen  je  zwei  Strecken  der  ScHWANN'schen  Scheide  durch  Kitt- 
substanz zusammengefügt  sind,  und  dass  man  deshalb  jedes  interannuläre 
Segment  der  Nervenfaser  mit  seinem  Kern  als  einer  Zelle  äquivalent  be- 
trachten dürfe.  Schliesslich  scheinen  auch  die  Angaben  von  Vignal,  dass 
das  Längenwachsthum  der  Nervenfasern  bei  ihrer  normalen  Entwickelung 
durch  Verlängerung  und  zugleich  durch  Neubildung  der  einzelnen  inter- 
annulären Segmente  erfolge,  und  die  Beobachtung  von  Neumann  und 
Eichhorst,  dass  die  Regeneration  in  der  Gontinuität  durchschnittener 
oder  abgeschnürter  Nerven  auf  der  ganzen  Strecke  segmentweise  zu 
Stande  komme,  indem  die  einzelnen  Enden  an  den  RANYiER^schen 
Schnürringen  zusammenwachsen,  für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  zu 
sprechen. 

Der  entgegengesetzten  Meinung  ist  Kölliker.    Er  sagt  1.  c  pag.  33: 


1)  Th.  Bovbbi,   Beiträge   zur  Kenntniss   der  Nervenfasern.     Abh.  der 
Bayr.  Akad.  d.  Wissensch.,  Bd.  XV,  Abth,  11. 
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„Ob  die  ScHWANN^Bchen  Zellen  als  gut  begrenzte,  von  einander  getrennte 
Bildungen  anzusehen  sind,  ist  zweifelhaft,  dagegen  unterliegt  es  keiner 
Frage,  dass  je  eine  ScHWANN^sche  Zelle  mit  dem  von  ihr  umschlossenen 
Theile  des  Nervenmarkes  und  des  Axencylinders  nicht  als  eine  ana- 
tonüsche  Einheit  aufzufassen  und  etwa  einer  einzigen  Zelle  gleichzusetzen 
ist,  wenn  auch  physiologische  Beziehungen  dieser  Theile  zu  einander 
wahrscheinlich  sind  und  dieselben  somit  als  physiologische  Einheiten  sich 
deuten  lassen/' 

Meine  eigenen  Versuche  haben  bezüglich  dieser  Frage  weder  nach 
der  einen,  noch  nach  der  anderen  Richtung  hin  etwas  Beweisendes  er- 
geben, wenn  auch  manche  Erscheinungen  bei  der  Regeneration,  welche 
—  wie  wir  später  sehen  werden  —  auf  eine  discontinuirliche  Bildung 
einzelner  Faserelemente  hinweisen,  die  Deutung  der  von  zwei  Schnür- 
ringen begrenzten  Abschnitte  der  Nervenfaser  als  peripherer  Nervenzellen 
zu  rechtfertigen  scheinen.  Eine  sichere  Entscheidung  dieser  Frage  ist 
wohl  nur  von  weiteren  Studien  über  die  normale  Entwickeliing  der  Nerven 
zu  erwarten.' 

Schliesslich  bestehen  Meinungsverschiedenheiten  darüber,  ob  die  die 
Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  umlagernde  Protoplasmazone  diese 
nur .  in  geringer  Ausdehnung  umgiebt,  oder  aber  von  den  Enden  der 
Kerne  als  eine  längliche  Scheibe  in  der  Längsrichtung  der  Nervenfaser 
sich  forterstreckt. 

Nach  Key  und  Retzius  breitet  sich  besagte  Protoplasmazone  bis- 
weilen in  so  bedeutender  Länge  unter  der  ScHWANN'schen  Scheide  aus, 
dass  man  sie  in  der  ganzen  Ausdehnung  eines  interannulären  Segments 
verfolgen  kann.  Nach  Ranyier  soll  sie  sich  bei  jungen  Individuen  sogar 
an  den  Schnürringen  auf  den  Axencylinder  umschlagen,  um  diesen  voll- 
ständig zu  überziehen,  und  dabei  die  eigenthümlichen  Anschwellungen 
desselben  bedingen,  welche  dieser  Autor  als  „Renflements  biconiques^' 
ausführlicher  beschrieben  hat  Neumann  indessen  konnte  sich  von  einer 
Verlängerung  der  Protoplasmazone  über  die  nächste  Umgebung  der  Kerne 
hinaus  niemals  überzeugen  und  ist  deshalb  dieser  Anschauung  Ranyieb's 
aufs  entschiedenste  entgegengetreten.  Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass 
Key  und  Retzius  näher  oder  weiter  von  den  Kernen  nicht  selten  eine 
oder  mehrere  rundliche  Kugeln  in  dieser  Protoplasmamasse  beobachteten, 
welche  sie  zufolge  ihrer  Dunkelfärbung  durch  Osmiumsäure  als  freie 
Myelinkugeln  ansprachen. 

Ich  selbst  kann  nach  meinen  Beobachtungen  zuvörderst  diese  letzte 
Angabe  von  Key  und  Retzius  durchaus  bestätigen,  denn  ich  habe  die- 
selben schwarzen  Kugeln  in  nach  Flbuminq  behandelten  Schnitt-  und 
Zupfpräparaten  zwischen  der  ScHWANN'schen  Scheide  und  der  Myelin- 
scheide überaus  häufig,  oft  in  nächster  Nähe  der  Schnürringe,  gesehen 
und  stehe  nicht  an,  sie  ebenfalls  als  abgelöste  Myelintropfen  zu  deuten. 
Da  ich  ferner  in  ihrer  Umgebung  ausnahmslos  eine,  deutliche  Protoplasma- 
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zone  nachweiseD  konnte,  glaube  ich  auch  mit  Ranvter,  Key  und  Retziüs 
weiter  folgern  zu  dürfen,  dass  das  Protoplasma  sich  in  der  normalen 
Nervenfaser  in  der  That  von  den  Kernen  aus  bis  zu  den  Schnürringen 
forterstreckt.  Allerdings  ist  die  Protoplasmaplatte  unter  der  Schwann- 
schen  Scheide  so  dünn,  dass  man  sie  nur  dort  ohne  weiteres  wahr- 
nehmen kann,  wo  sie  in  der  Nähe  der  Kerne  und  der  beregten  Myelin- 
kugeln eine  beträchtlichere  Dicke  gewinnt.  Dass  hing^en  die  Proto- 
plasmaplatte sich  auch  auf  den  Axencylinder  umschlage,  wie  Ranvter 
will,  halte  ich  entschieden  für  unzutreffend,  weil  ich  nach  Quetschungen 
der  Nerven  das  Mark  in  der  Nähe  der  Quetschstelle  wiederholt  durch 
die  Schnürringe  hindurchgepresst  fand.  Würde  die  Protoplasmaplatte 
an  den  Schnürringen  sich  umschlagen ,  um  auch  den  Axencylinder  zu 
bekleiden,  und  so  an  denselben  eine  wirkliche  Scheidewand  bilden,  dann 
müsste  diese  bei  dem  erwähnten  Experiment  dem  Vordringen  des  Markes 
ein  Ziel  setzen,  was  —  wie  ich  in  üebereinstimmung  mit  Neümann  her- 
vorhebe —  keineswegs  immer  der  Fall  ist. 

Noch  einschneidender,  als  in  Bezug  auf  die  ScHWANN'sche  Scheide, 
sind  die  Meinungsverschiedenheiten  in  Bezug  auf  den  feineren  Bau  der 
Markscheide. 

Die  eigenthümlichen  postmortalen  Veränderungen  des  im  lebenden 
Nerven  homogenen  und  flüssigen  Myelins,  den  Zerfall  desselben  in  kugelig 
zusammengeballte  Massen  und  einfach  oder  concentrisch  dunkel  oon- 
tourirte  faltige  Klumpen  —  die  Myelintropfen  oder  Myelinkugeln  — 
hat  man  zum  Theil  durch  eine  Gerinnung,  zum  Theil  durch  eine  Art 
Emulsionirung  der  Marksubstanz  erklärt.  Nach  meinem  DafQrhalten 
kommen  diese  und  die  ihnen  ähnlichen  ersten  degenerativen  Verände- 
rungen des  Markes,  wie  später  erläutert  werden  wird,  zunächst  im 
Wesentlichen  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Markscheide  in  ihrer  Gesammt- 
gestaltung  durch  die  rasch  eintretenden  Volumensschwankungen  des  in 
seiner  Form  überaus  leicht  veränderlichen  Axencylinders  direct  beein- 
iiusst  wird.  Sie  folgt  passiv  dem  veränderten  Kaliber  des  schrumpfen- 
den Axencylinders  und  ihre  Formverschiebungen  sind  mithin  secundäre, 
von  der  primären  Alteration  des  letzteren  abhängige.  Auf  diese  Weise 
entstehen  die  bekannten  vielgestaltigen  Bilder  der  Markzerklüftung  in 
den  früheren  Stadien  der  Degeneration  von  den  sog.  „Schmidt-Lanteh- 
MANN'schen  Einkerbungen^'  an  bis  zu  dem  Zerfall  des  Markes  in  gröbere 
Segmente. 

Die  „ScHMiDT-LANTERMANN^schen  Einkerbungen"  des  Markes  vermag 
ich  demnach  als  präexistirende,  der  lebenden  Nervenfaser  zukommende 
Bildungen  nicht  anzuerkennen,  sondern  erachte  dieselben  für  die  erste 
Erscheinung  ihres  Absterbens.  Ich  habe  dieselben  an  ganz  normalen, 
unveränderten  Fasern  überaus  häufig  vermisst,  sie  hingegen  an  solchen 
gefunden,  die  auch  sonst  in  ihrer  Form  bereits  wesentlich  verändert 
waren.    Die  Thatsache  ihrer  gleichmässigen  Beschaflenheit  an  normalen 
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Fasern,  indem  dieselben,  wo  sie  yorkoiunien,  die  Markscheide  constant 
in  cylindro-conische,  sich  dachziegelförmig  deckende  Segmente  theilen, 
spricht  zwar  scheinbar  für  ihre  Präexistenz.  Allein  meines  Bedünkens 
geht  aus  derselben  lediglich  hervor,  dass  die  Regelmässigkeit  der  Form 
dieser  Bildungen  in  einer  allerdings  vorgebildeten  regulären  Structur  des 
feineren  Baues  der  Markscheide  begründet  ist,  ohne  dass  deshalb  die 
ScHMiDT-LANTERMANN^schen  Einkerbungen  als  solche  gleichfalls  als  vor- 
gebildete Formationen  anzusprechen  wären. 

Nach  der  Angabe  mehrerer  Autoren  ist  in  den  die  einzelnen  cylindro- 
conischen  S^mente  trennenden  hellen  Zwischenräumen  eine  Art  von  Kitt- 
oder Gerüstsubstanz  vorhanden,  welche  von  dem  die  ScHWANN^sche 
Scheide  auskleidenden  Protoplasma  nach  dem  Axencylinder  trichter- 
förmig hinzieht.  Es  sollen  nämlich  die  Fettmassen  des  Markes  durch 
einen  aus  Hornsubstanz  bestehenden  Haftapparat  zusammengehalten 
werden,  dessen  Existenz  zuerst  W.  Kühne  und  Ewald  in  Form  einer 
äusseren  und  inneren  Markscheide  nachgewiesen  haben,  und  feinere 
Keratinfäden  sollen  beide  Scheiden  mit  einander  verbinden,  theils  in  Ge- 
stalt der  GoLofschen  Spiralen,  welche  an  den  Trichtern  der  erwähnten 
Einkerbungen  sich  befinden,  theils  mittelst  zahlreicher  Querfäden,  die 
zickzackfSrmig  zwischen  den  Scheiden  ausgespannt  sind  (Tizzoni,  Cattani). 
Der  neueste  Autor  über  den  Bau  der  Nervenfaser,  Max  Joseph  ^'),  leugnet 
indessen  die  keratinöse  Natur  des  Netzwerkes,  indem  er  im  Gegensatz 
zu  Kühne  und  Eivald  darauf  hinweist,  dass  dasselbe  von  Trypsin  und 
Pepsin  verdaut  werde.  Ueberhaupt  ist  ein  auch  nur  vorläufiger  Abschluss 
unserer  Kenntnisse  über  diese  Nervenscheiden,  für  die  ausser  den  ge- 
nannten Autoren  insbesondere  auch  Boll  und  Kuhnt  eingetreten  sind, 
während  andere  ihr  Vorhandensein  mit  Entschiedenheit  in  Abrede  stellen, 
bis  jetzt  noch  nicht  erzielt. 

Ich  habe  unregelmässige  netzartige  Bildungen,  welche  von  einem 
Randeontour  der  Markscheide  zum  anderen  zogen  und  sich  zu  einem 
weiten  Maschenwerk  verflochten,  sowie  regelmässig  angeordnete  Netz- 
gerfiste  ähnlicher  Art,  wie  sie  die  genannten  Autoren  beschreiben,  in  der 
Markscheide  normaler  Nervenfasern  oft  genug  gesehen,  halte  dieselben 
aber  für  Kunstproducte,  welche  besonders  da  zur  Erscheinung  kommen, 
wo  das  Bfark  sich  in  Folge  der  Schrumpfung  des  Axencylinders  unter 
dem  Einfluss  gerinnungsbefördemder  Reagentien  über  seine  ursprüng- 
lichen Grenzen  hinaus  nach  dem  Innern  der  Fasern  vorgeschoben  hat. 
(Vgl.  die  Darstellung  meiner  Versuchsergebnisse  S.  350  und  351.) 

Vielleicht  sind  alle  diese  eigenthümlichen  Formationen  im  letzten 
Grunde  als  Ausdruck  einer  Sonderung  der  verschiedenen  chemischen  Be- 
standtheile  des  Markes  anzusehen.    Denn  sicher  ist  die  Markscheide  ein 


1)  Max  Joseph,  Sitzungsber.  d.  Kgl.  Prenss.  Akad.  d.  Wissenschaften, 
Berlin  1888,  H.  Halbband,  S.  1321. 
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sehr  complicirtes  Gebilde,  dessen  feinere  anatomische  und  chemische  Be- 
schaffenheit noch  lange  nicht  hinreichend  erforscht  ist.  DafiLr  sprechen 
ausser  den  erwähnten  postmortalen  Veränderungen  auch  manche  andere 
Gründe.  So  wissen  wir  z.  B.,  dass  die  WEiQEBx'sche  Färbung  der  mark- 
haltigen  Nervenfasern  die  Markscheide  in  einem  sehr  wechselvollen  Bilde 
hervortreten  lässt.  Ferner  wollen  mehrere  Pathologen  das  gesonderte 
Schwinden  der  einzelnen  Markbestandtheile  bei  verschiedenen  Processen 
direct  beobachtet  haben.  Ja  E^lebs  behauptet  geradezu,  dass  in  den 
Anfangsstadien  der  Neuritis  parenchymatosa  bei  Resorption  des  Mark- 
fettes das  HomgerOst  hervortrete,  während  andererseits  nach  Nerven- 
durchschneidungen  bei  der  Degeneration  und  dem  Zerfall  der  Markscheide 
wegen  der  Auflösung  des  Horngerüsts  das  Markfett  Tropfen  bilde. 

Es  liegt  mir  nun  noch  ob,  vom  Hauptbestandtheil  der  Nervenfaser, 
vom  Axencylinder,  zu  handeln.  Die  Untersuchungen  von  Max 
Sghultze,  deren  Resultate  allerdings  von  verschiedenen  Seiten  wieder 
angezweifelt  wurden,  haben  dargethan,  dass  der  Axencylinder  aus 
Nervenprimitivfibrillen  (Axenfibrillen  Waldeyeb's)  zusammengesetzt  ist, 
deren  Anwesenheit  man  an  der  bei  starker  Yergrösserung  hervortretenden 
Längsstreifung  desselben  erkennt  Ich  kann  diese  von  H.  Sghultze  >), 
Engelmann  u.  A.  bestätigte  Angabe  M.  Schultzens,  die  sich  auf  den 
faserigen. Bau  gröberer  markloser  Nervenfasern  niederer  Thiere  und  auf 
die  Längsstreifung  der  Axencylinderfortsätze  der  centralen  Ganglien- 
zellen stützt,  auf  Grund  meiner  eigenen  Beobachtungen  ebenfalls  als  zu- 
treffend bezeichnen  und  will  nur  bemerken,  dass  auch  pathologische  Ver- 
änderungen diesen  Bau,  der  unter  normalen  Verhältnissen  sich  nur  unter 
gewissen  Bedingungen  wahrnehmen  lässt,  wiederum  scharf  hervortreten 
lassen.  Der  durch  die  in  Rede  stehenden  Primitivfibrillen  bedingten 
Streifung  des  Axencylinders  auf  dem  Längsschnitt  entsprechen  die 
feinen  rothen  Punkte  am  Querschnitt  normaler  Nervenfasern,  welche  in 
nach  Flemming  behandelten  und  mit  Safranin  nachgefärbten  Präparaten 
überaus  deutlich  hervortreten  und  sich  von  den  farblosen  Zwischenräumen 
zwischen  denselben  scharf  abheben ;  in  vollkommen  intacten  Nervenfasern 
sind  die  gefärbten  Pünktchen  ganz  gleichmässig  über  den  intravaginalen 
Axenraum  vertheilt  und  füllen  die  ganze  Breite  desselben  innerhalb  der 
Markscheide  aus  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  8  und  8*). 

Die  Zusammenlagerung  der  Fibrillen  zu  einer  optisch  gleichartigen, 
nach  aussen  scharf  abgegrenzten  Masse  kann  ohne  die  Anwesenheit  einer  sie 
verbindenden  Zwischensubstanz  nicht  wohl  gedacht  werden.  Doch  gehen  über 
die  Gonsistenz  dieser  intei-fibrillären  Substanz,  wie  über  diejenige  des  Axen- 
cylinders selbst  die  Ansichten  noch  weit  auseinander.  Während  die  meisten 
Forscher  die  Zwischenmasse  als  eine  festere  (gallertartige,  körnige  oder  Kitt-) 


1)  Hans  Schultze,   Arch.   f.  Anat.  1878,    S.  269,   und  Arch.  f.  mikr. 
Anat.,  Bd.  XVI,  S.  57. 
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Substanz  ansprechen,  besteht  dieselbe  nach  Kupffjeer  ^),  Boyeri  >)  u.  A. 
aus  Nervenserum.  Ebenderselbe  Autor  bestreitet  auch  die  gewöhnliche 
Angabe,  dass  der  Axencylinder  während  des  Lebens  die  Consistenz  des 
fest  weichen  Protoplasmas  habe,  und  spricht  sich  mit  Flbischl,  Boll 
und  Arndt  für  eine  flüssige  Beschaffenheit  desselben  aus.  Indessen 
wird  die  Angabe  Kupffer^s,  dass  die  Nervenfibrillen  im  Nervenserum 
des  Axenraumes  locker  flottiren  und  jeder  irgend  compacte  Axencylinder 
ein  Artefact  sei,  von  Kölliker  energisch  bestritten.  Nach  Eölliker's 
histologischen  Studien  an  Batrachierlarven  stellen  die  letzten  Nerven- 
enden feinste  Fäserchen  mit  Varicositäten  dar,  die,  man  mag  dieselben 
noch  so  zart  sich  vorstellen,  im  histologischen  Sinne  nicht  als  flüssig, 
sondern  als  fest  zu  bezeichnen  sind.  Da  nun  die  Nervenenden  an  allen 
anderen  Orten,  wo  sie  als  Fasern  auftreten,  ganz  dieselbe  Beschafienheit 
haben,  ergiebt  sich  nach  ihm  aus  dieser  Thatsache  mit  Nothwendigkeit 
der  Schluss,  dass  die  Axencylinder  ein  fester  Bestandtheil  der  Nerven- 
fasern sind.  Ich  meinerseits  glaube  nach  meinen  Befunden  an  Nerven- 
fasern, die  in  verschiedenen  Stadien  der  Degeneration  begriffen  waren, 
der  Auffassung  Kupffer's  beipflichten  zu  müssen.  Gerade  in  Bezug  auf 
diese  Frage  scheinen  mir  die  pathologischen  Veränderungen  am  Nerven 
im  Gefolge  von  Verletzungen  manches  Licht  auf  die  normale  Zusammen- 
setzung der  Nervenfasern  zu  werfen,  und  ich  hofie  meinen  Standpunkt 
in  überzeugender  Weise  darlegen  zu  können,  wenn  ich  die  erwähnten 
Veränderungen  schildere.  Wenn  Kölliker  die  hergebrachte  Anschauung 
von  der  festen  Consistenz  des  Axencylinders  durch  den  Hinweis  zu 
stützen  trachtet,  dass  die  feinsten  Nervenendigungen  der  Batrachier- 
larven (feste)  Fäserchen  seien,  so  dürfte  diese  Angabe  auch  bei  Eupfper 
keinem  Widerspruch  begegnen.  Ungeachtet  dessen  kann  natürlich  die 
Ansicht  des  letzteren  wohlberechtigt  sein,  dass  der  „Axenraum^^  zum 
grösseren  Theile  von  Flüssigkeit  erfüllt  sei,  in  der  die  Nervenfibrillen 
suspendirt  sind. 

Was  den  weiteren  feineren  Bau  des  Axencylinders  betrifft,  so  hat 
M.  Joseph,  der  —  wie  erwähnt  —  von  der  keratinösen  Beschaffenheit 
des  auch  von  ihm  gesehenen  Netzwerks  in  der  Markscheide  nichts  wissen 
will,  ein  solches,  aber  noch  viel  feineres  Netzwerk  auch  in  der  Substanz 
des  Axencylinders  beschrieben,  welches  mit  dem  Balkenwerke  in  der 
Markscheide  in  Zusammenhang  stehen  und  gleichsam  die  Fortsetzung 
desselben  bilden  soll.  Beide  Netzwerke  besitzen  seinen  Beobachtungen 
zufolge  die  gleiche  chemische  Beschaflienheit  und  —  nach  Einwirkung  von 
Osmiumsäure,  wie  der  verschiedensten  Tinctionsmittel  —  die  gleichen  Fär- 
bungsmerkmale.    Das   regelmässige   „Bälkchenwerk   der    Markscheide^^ 

1)  C.  KüPFFEB,  Ueber  den  Axencylinder  markh.  Nervenfasern.  Sitzungsb. 
der  bayr.  Akad.  d.  Wiss.,  1883,  Bd.  XIII,  H.  3,  S.  466.     Mit  1  Tafel. 

2)  Th.  Bovebi,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Nervenfasern.  Abhandl. 
der  bayr.  Akad.  d.  Wiss.,  1886,  Bd.  XV,  Abth.  2,  S.  421.     Mit  2  Tafeln. 

Ziegler,  SettrH««  xor  path.  Anal.    X.  B4.  22 
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zwischen  dessen  Maschen  sich  das  durch  Osmiam  graue  Mark  befinde, 
identificirt  Joseph  mit  dem  sog.  „Neurokeratingerüst"  Ewald^s  und 
Kühne's,  das  „Axengerüsf'  hingegen  präsentire  sich  als  ein  nnr^el- 
massiges  System  feinster  zierlicher  Linien,  zwischen  welchen  sich  die 
stark  lichtbrechende,  eigentlich  nervöse  Substanz  befinde,  welche  bei  der 
Osmium-Conservirung  ungefärbt  bleibe.  Dass  letztere  eine  fibrilläre  Struc- 
tur  besitze,  glaubt  auch  Joseph.  Das  Osmium  diene  aber  nicht  dazu, 
diese  fibrilläre  Structur  des  Axencylinders  zu  demonstriren ,  sondern  es 
veranschauliche  nur  das  Axengerüst,  welches  die  Axenfibrillen  gleicher- 
maassen  zusammenhalte,  wie  das  Markgerfist  die  Hauptmasse  des  Nerven- 
marks. Die  Axenfibrillen  flottiren  also  nach  diesem  Autor  nicht  im 
Nervenserum  (Eupffer),  sondern  sie  sind  durch  eine  homogene  Zwischen- 
substanz verbunden,  deren  Festigkeit  derjenigen  der  Fibrillen  ungefähr 
gleichkommt.  Ich  habe  mich  schon  oben  far  die  Anschauung  Kupffeb's 
ausgesprochen  und  kann  demnach  die  Ansicht  Joseph's,  welcher  dem 
Axencylinder  mit  KOlliker  eine  festweiche  Gonsistenz  zuspricht,  nicht 
theilen.  Auch  ist  es  mir  bei  der  FLEBiMiNG'schen  Behandlungsmethode 
nicht  gelungen,  auf  Längs-  oder  Querschnitten  von  Nervenfasern  inner- 
halb des  Axenraumes  etwas  zu  entdecken,  was  auf  Joseph^s  AxengerOst 
bezogen  werden  könnte. 

Eine  gleichfalls  wichtige,  zuerst  von  Engelmann  aufgeworfene  Frage 
ist  die,  ob  der  Axencylinder  aus  getrennten,  nur  aneinander  liegenden 
Stücken  bestehe  oder  aber  in  seiner  ganzen  Länge  als  eine  einheitliche 
Bildung  aufzufassen  sei.  Enqelmann  erledigt  diese  Frage  in  ersterem 
Sinne.  Nach  ihm  besitzt  der  Axencylinder  an  der  Stelle  der  SchnQr- 
ringe  regelmässige,  präexistirende  Discontinuitäten,  die  er  durch  Behand- 
lung mit  Silbemitrat  zur  Anschauung  gebracht  haben  will.  Zwar  glaubt 
er  nicht,  dass  in  der  lebendigen  Faser  eine  trennende  Schicht  von 
mikroskopisch  messbarer  Dicke  zwischen  je  zwei,  im  Schnürring  aneinander 
stossende  Axencylinder  eingeschoben  sei;  nichtsdestoweniger  hält  er 
eine  Täuschung  in  dieser  seiner  Beobachtung  für  ausgeschlossen.  Es  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  durch  diesen  Fund,  wofern  er  sich  als  zutreffend 
erweisen  sollte,  die  Auffassung  der  Nervenfaser  als  Kette  von  Zellen- 
individuen wesentlich  gestützt  werden  würde.  Allein  es  ist  nicht  leicht, 
durch  die  Beobachtung  hierüber  ins  Reine  zu  kommen.  Sicher  ist,  dass, 
wie  nach  Kölliker  in  Folge  verschiedener  Behandlungsmethoden,  so  auch 
bei  der  nach  Traumen  eintretenden  Degeneration  (vgl.  die  Darstellung 
meiner  Versuchsergebnisse)  die  Axencylinder  in  einzelne  Stücke  zerfallen, 
und  dass  dieser  Zerfall  nicht  selten  an  den  Einschnürungen  erfolgt 
Andererseits  sieht  man,  wie  KOluker  mit  Recht  bemerkt,  „an  frischen 
isolirten  Axencylindem  niemals  Spuren  von  Trennungslinien  oder  Tren- 
nungen, und  wird  es  so  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  an  erhärteten 
und  geschrumpften  Theilen  vorkommenden  Spalten  Kunstproducte  sind. 
Mächtig  unterstützt  wird  diese  Auffassung  durch  den  Umstand,  dass 
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die  Axencylinder  ofienbar  ihrer  Entstehung  nach  einheitliche  Bildungen 
und  zwar  Zellenausläufer  sind,  die  von  Hause  aus  keine  Spur  von  einer 
S^[mentirung  zeigen,  und  schliesse  ich  mich  daher  denen  an,  die  alle 
und  jede  Gliederungen  der  Axencylinder  für  Kunstproducte  halten/^ 

Auch  meines  Erachtens  treten  diese  Segmentirungen  nur  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  hervor  und  sind  dem  normalen  Axencylinder 
nicht  eigen.  Dass  aber  der  Zerfall  des  letzteren  bei  der  Degeneration 
häufig  an  den  Schnttrringen  statthat,  dünkt  mich  auch  ohne  die  Annahme 
vorgebildeter  Discontinuitäten  keineswegs  befremdlich.  Vielmehr  ist  doch 
wohl  a  priori  vorauszusetzen,  dass  der  Axencylinder  ceteris  paribus  dort 
am  leichtesten  eine  Zerklüftung  erleiden  wird,  wo  er,  wie  an  den  Schnür- 
ringen, durch  äussere  Decken  weniger  geschützt  ist,  indem  jede  dieser 
Stellen  gewissermaassen  einem  locus  minoris  resistentiae  gleichkommt. 

Die  Präexistenz  des  von  manchen  Autoren  beschriebenen  „periaxialen 
Raumes'^  muss  ich  in  Abrede  stellen.  Schon  oben  ist  darauf  hingewiesen 
worden,  dass  die  punktirte  Substanz  auf  dem  Querschnitt  normaler 
Nervenfaseiii ,  welche  den  in  normalen  Dimensionen  sich  präsentirenden 
Axencylinder  darstellt,  die  ganze  Breite  des  innerhalb  der  Markscheide 
gelegenen  hellen  Axentheils  der  Fasern  einnimmt.  Zeigt  sich  demnach 
nach  irgend  welcher  Behandlung  oder  unter  dem  Einfluss  degenerativer 
Veränderungen  ein  dem  Kaliber  nach  reducirter  Axencylinder  und  zwischen 
diesem  und  der  Markscheide  ein  „periaxialer  Baum^^  (Taf.  XVI,  Fig.  9 
und  12  a),  so  ist  letzterer  —  wie  ich  in  weiterer  Uebereinstimmung  mit 
KuPFFER  hervorhebe  —  lediglich  durch  die  Schrumpfung  des  Axen- 
cylinders  bedingt  und  mithin  ein  Artefact.  Desgleichen  muss  ich  der 
Angabe,  dass  der  Axencylinder  von  einer  besonderen  „Axencylinderscheide^ 
umgeben  sei,  nach  meinen  hier  gesammelten  Erfahrungen  entschieden 
entgegentreten.  Ich  habe  durchaus  nichts  beobachtet,  was  sich  im  Sinne 
einer  solchen  Formation  deuten  Hesse. 

Was  endlich  die  Frage  angeht,  ob  die  Axencylinder  Kerne  enthalten 
können,  wie  dieses  von  Arndt ^),  Adamkiewigz *)  und  Anderen  für 
normale,  wie  pathologisch  veränderte  Nerven  behauptet  worden  ist,  so 
dürften  diese  Angaben  wohl  auf  einer  irrthümlichen  Deutung  des  Be- 
obachteten beruhen.  Vielleicht  hat  es  sich,  wie  bei  einer  analogen  Wahr- 
nehmung KOlliker's,  um  obsolete  Reste  ScHWANN'scher  Zellen  gehandelt. 
Sicher  ist  nach  diesem  Autor  auf  jeden  Fall  so  viel,  dass  die  Axencylinder 
typisch  keine  Kerne  führen. 

1)  Abndt,  Virch.  Arch.,  Bd.  LXXVHI,  Taf.  VH,  Fig.  16,  17,  18. 

2)  Adamkiewicz,  Wiener  Sitzungsber.,  Bd.  XCI,  Fig.  3. 
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VerBuche  zum  Studium  der  histologischen  Degeneration 

und  Regeneration  verletzter  Nerven,  ihre  Anordnung 

und  ihre  Ergebnisse. 

Die  nachstehend  zu  schildernden  Versuche  wurden  unter  Anwendung 
von  Narkose  und  Beobachtung  sorgfältiger  Antisepsis  hauptsächlich  am 
N.  ischiadicus  von  Meerschweinchen,  zu  einem  kleinen  Theile  an  dem- 
jenigen von  Hunden  angestellt. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  wurde  entweder  eine  ein- 
fache incomplete  Discision  des  Nerven  mit  einer  feinen  geraden  Scheere 
vorgenommen  oder  aber  durch  Umschnürung  mit  einem  seidenen  Ligatur- 
faden  (No.  2)  eineZerquetschung  desselben  an  umschriebenerstelle  bewirkt. 
Zu  letzterem  Behufe  wurde  der  Seidenfaden  nach  Bildung  einer  ein- 
fachen Schlinge  um  den  Nerven  kräftig  zugezogen  und  unmittelbar  darauf 
vorsichtig  entfernt.  In  einem  Theil  der  Fälle  habe  ich  diesen  Versuch 
derart  modificirt,  dass  ich  statt  eines  Ligaturfadens  Pferdehaar  wählte, 
mit  dem  ich  den  Nerven  an  einer  oder  an  zwei  nahe  aneinander  liegenden 
Stellen  umschnürte.  Diese  Modification  erwies  sich  dem  ersterwähnten 
Verfahren  gegenüber  insofern  vortheilhaft,  als  das  doppelt  geknotete  Haar 
an  der  Ligaturstelle  liegen  bleiben  und  mit  dem  Nerven  in  situ  geschnitten 
werden  konnte,  wodurch  der  Ort  der  Einschnürung  genau  markirt  blieb 
und  die  Bilder  an  Uebersichtlichkeit  gewannen  (Taf.  XVI,  Fig.  1). 

Ausser  diesen  beiden  Hauptgruppen  meiner  Experimente  an  Meer- 
schweinchen, welche  im  Ganzen  die  Zahl  30  ergeben,  wurden  im  Uebrigen 
an  diesen  Versuchsthieren  noch  in  2  Fällen  Resectionen  in  der  Continuität 
des  Nerven  ausgeführt. 

Des  Weiteren  habe  ich  am  linken  Ischiadicus  eines  Hundes  die  Ex- 
cision  eines  2  cm  langen  Nervenabschnitts  mit  nachfolgender  indirecter 
Nervennaht  vorgenommen  und  das  excidirte  Stück  in  einen  gleich  langen, 
durch  Resection  geschafifenen  Defect  des  rechten  N.  ischiadicus  desselben 
Hundes  transplantirt,  so  zwar,  dass  die  Schnittflächen  der  Stümpfe  und 
des  eingepflanzten  Stückes  hier  durch  die  directe  Nervennaht  vereinigt 
wurden. 

Schliesslich  controlirte  ich  die  Versuche  Vanlaib's^),  die  Verbin- 
dung zweier,  in  Folge  eines  grösseren  Substanzverlustes  von  einander 
abstehender  Nervenstümpfe  durch  Einnähen  eines  entkalkten  Enochen- 
drains  zu  erzielen,  in  der  Weise,  dass  ich  die  decalcinirten  Enochen- 
drains  durch  Stücke  einer  menschlichen  Arteria  brachialis  ersetzte, 
welche  ich  in  die  Resectionsdefecte  der  N.  ischiadici  eines  zweiten  Hundes 


1)  Vanlair,   De  T  Organisation   des   drains  de  caoutchoue  etc.,   Revue 
de  chir.  1886;  La  outure  des  uerfs,  Bruxelles  1889. 
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einschaltete.  Die  Arterienstücke  waren  nach  sorgfältiger  Entfernung 
ihrer  Gefässscheide  längere  Zeit  in  Alkohol  desinficirt  und  derart  zur 
Ueberbrückung  der  Defecte  verwendet  worden,  dass  sie  zur  Aufnahme 
der  beiderseits  in  ihre  Lumina  eingeschobenen  Nervenstümpfe  dienten. 
Durch  Abtrennung  der  Seitenäste  der  Arterienstücke  hart  an  ihrem  Ur- 
sprung hatte  ich  diese  zudem  mit  seitlichen  Lücken  versehen,  welche 
ihrer  Lage  nach  den  Oeffhungen  der  Drainageröhren  Yanlaib's  ent- 
sprachen. Eine  Nahtvereinigung  der  ineinander  geschobenen  Theile  war 
nicht  erforderlich. 

Nach  Vollendung  dieser  verschiedenartigen  Operationen  wurden  die 
Wunden  durch  exacte  Naht  geschlossen.  Dank  der  Beobachtung  der 
üblichen  antiseptischen  Cautelen,  welche  auch  für  die  spätere  mikrosko- 
pische Analyse  der  Objecto  von  Wichtigkeit  war,  weil  die  bei  entzünd- 
licher Reaction  massenhaft  auftretenden  Leukocyten  die  Beobachtung 
der  feineren  Vorgänge  stören,  heilten  die  Wunden  anstandslos  prima 
intentione.  Auch  habe  ich,  obwohl  ich  behufs  Sparung  des  Thier- 
inaterials  regelmässig  doppelseitig  openrte,  kein  Thier  verloren. 

In  verschiedenen  Zeiträumen,  vom  1.— 52  Tage,  wurden  die  ver- 
letzten Nerven  dem  Körper  des  lebenden  und  dann  narkotisirten  oder 
des  ausnahmsweise  ad  hoc  getödteten  Thieres  entnommen,  nach  Ranvier's 
Vorschrift  im  Zustande  der  physiologischen  Extension  auf  ein  zweck- 
entsprechend zugeschnittenes  Holzschienchen  aufgespannt  und  in  die  Con- 
servirungsflüssigkeit  gebracht.  Da  zur  Entscheidung  der  Frage,  von  welchen 
Elementen  die  Bildung  der  neuen  Nervenfasern  ausgeht,  der  Nachweis  von 
Kemtheilungsfiguren  natürlich  von  wesentlichem  Belang  sein  musste,  be- 
diente ich  mich  einer  Fixirungsflüssigkeit,  welche  anerkanntermaassen  zur 
Erhaltung  der  Kernfiguren  am  meisten  geeignet  ist,  nämlich  der  Flemming- 
sehen  Lösung  (Nachfärbung  mit  Safranin),  und  bin  auch  mit  dieser  Me- 
thode ausserordentlich  zufrieden  gewesen  ^).  Nach  3— 4-tägiger  Einwir- 
kung des  stärkeren  FLEMMiNG'schen  Säuregemisches  (Acid.  chromic.  1  ^/o 
50,0  Vol.,  Acid.  osmic.  1  Vo  20,0  Vol.,  Acid.  acet.  10  Vo  2,0  Vol.,  Aq. 
dest.  128,0  Vol.)  waren  die  Nerven  der  Meerschweinchen,  nach  einer 
^oche  diejenigen  der  Hunde  gleichmässig  imprägnirt  und  meist  in  toto, 
zum  wenigsten  aber  in  ihren  Randtheilen  vollkommen  fixirt.  Sehr  viel 
weniger  leistete  mir  für  diesen  Zweck  5  ^/o  Sublimatlösung,  und  noch 
weniger  befriedigt  war  ich  von  Präparaten ,  die  ich  mit  MüLLER^scher 
Flüssigkeit  behandelt  hatte.  Auch  von  der  schwachen  FLEMMiNo'schen 
Lösung,  welche  ich  anfangs  in  Gebrauch  zog,  bin  ich  wieder  zurückge- 
kommen, weil  diese,   wenn  auch  im  Wesentlichen   die  gleichen  Vortheile 


1)  Eine  Anzahl  Vorversuche,  welche  dieselbe  Frage  zum  Gegenstand 
hatten,  waren  im  hiesigen  pathologischen  Institut  bereits  von  Herrn  Bbüm- 
MiTND  ausgeführt  worden,  wobei  sich  ergeben  hatte,  dass  in  unmittelbarem 
Anschluss  an  die  Degeneration  des  Nerven  Kemtheilungsfiguren  auftreten. 
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gewährend,  wie  die  stärkere  Chromosmiumessigsäuremischung,  doch  erst 
in  relativ  längerer  Zeit  dieselben  Effecte  erzielte.  Die  Präparate  wurden 
in  fliessendem  Wasser  ausgewaschen  und  zunächst  in  70®/o,  sodann  in 
absolutem  Alkohol  nachgehärtet.  Je  nachdem  dieselben  nun  in  dünne 
Schnitte  zerlegt  oder  zur  Isolation  der  Nervenrohren  zerzupft  werden 
sollten,  gestaltete  sich  die  weitere  Behandlung,  wie  folgt. 

Im  ersteren  Falle  wurden  die  Nerven  nach  Uebertragung  in  Aether- 
Alkohol  und  nach  der  Imprägnation  mit  Celloi'din,  genau  ihrer  Längs- 
axe  entsprechend,  in  feine  Mikrotomschnitte  zertheilt,  so  dass  die  Prä- 
parate einen  vollständigen  Ueberblick  Ober  das  intermediäre  Narben- 
gewebe und  über  die  angrenzenden  Theile  des  centralen  und  peripheren 
Nervenabschnitts  gestatteten.  Indessen  wurde  überall  da,  wo  es  zur 
Controle  der  auf  den  Längsschnitten  beobachteten  Veränderungen  oder 
zur  Ergänzung  der  hier  gemachten  Befunde  wünschenswerth  erschien, 
die  Anfertigung  von  Querschnitten  an  Präparaten  gleichalteriger  Stadien 
nicht  verabsäumt  Zur  Färbung  bediente  ich  mich  einer  vor  jedesmaligem 
Gebrauch  filtrirten,  dünnen  wässrigen  Safraninsolution  von  l:100+Vio 
des  Volumens  Alkohol.  In  dieser  blieben  die  Schnitte  24  Stunden  liegen- 
Die  Angabe  anderer  Autoren,  dass  das  Safranin  das  vortrefflichste  Eem- 
färbemittel  sei,  kann  ich  nach  meinen  hierorts  gemachten  Erfahrungen 
vollauf  bestätigen.  Andere  Tinctionsmittel ,  wie  Lithioncarmin-Pikrin- 
säure,  Hämatoxylin-Eosin ,  haben  mir  lange  nicht  gleich  schöne  Bilder 
geliefert,  wie  die  nach  Flemming  hergestellten  Präparate,  und  meine 
nachfolgende  Schilderung  der  Untersuchungsergebnisse  bezieht  sich  des- 
halb auch  ganz  wesentlich  auf  diese  letzteren. 

Die  in  Wasser  abgespülten  Schnitte  wurden  auf  dem  Objectträger 
mit  absolutem  Alkohol,  seltener  mit  verdünntem  salzsaurem  Alkohol  ent- 
färbt und  differenzirt,  zur  Auflösung  des  Cello'fdinmantels  mit  Aether- 
Alkohol  behandelt  und  nach  nochmaliger  Abspülung  mit  Alkohol  absol. 
in  Nelkenöl  aufgehellt  und  in  Xylol-Canadabalsam  eingeschlossen.  Die  Auf- 
lösung des  Gelloi'dins  stellte  sich  als  nothwendig  heraus,  weil  die  Schnitte 
nur  unter  diesen  Umständen  vollkommen  glatt  ausgebreitet  werden  konnten. 

Waren  die  Präparate  hingegen  nicht  zu  Schnitten,  sondern  zur  Iso- 
lation der  Nervenfasern  durch  Zerzupfen  bestimmt,  so  kamen  sie  aus  dem 
absoluten  Alkohol  direct  in  die  Safraninlösung,  in  welcher  sie  zur  Darch- 
färbung  5—6  Tage  liegen  blieben.  Darauf  wurden  sie  in  destillirjtem 
Wasser  ausgewässert,  bis  sie  keine  Farbe  mehr  abgaben,  und  gleichfalls 
in  einem  Tropfen  Wasser  auf  dem  Objectträger  zerzupft,  welches  nach 
Auflegen  des  Deckgläschens  durch  Glycerin  ersetzt  wurde.  Dank  der 
Vorbehandlung  nach  Flemhing  wurden  die  Nervenröhren  unter  dem  Ein- 
fluss  der  Nadeln  und  des  Zuges,  dem  dieselben  beim  Zerzupfen  ausge- 
setzt waren,  in  ihrer  Form  nicht  mehr  oder  doch  nur  an  wenigen  Stellen 
in  leicht  erkennbarer  Weise  verändert,  so  dass  Beobachtungsfehler  oder 
irrthümliche  Deutungen  der  durch  solche  Verletzungen  bedingten  Bilder 
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als  andersartiger,  dem  Degenerationsprocess  eigenthümlicher  Veränderungen 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  konnten.  Das  Zerzupfen  uvurde 
unter  den  von  Ranvieb  vorgeschriebenen  Cautelen  besorgt,  bis  auch  unter 
Zuhilfenahme  von  Loupenvergrösserungen  eine  weitere  Isolirung  nicht 
mehr  gelang.  In  Folge  dessen  fand  ich  in  sämmlichen  Präparaten  eine 
grosse  Zahl  vollkommen  isolirter  Fasern.  Das  Verfahren  liefert  also 
unter  der  Voraussetzung  einer  sorgsamen  methodischen  Anwendung  sehr 
schftne  und  beweisende  Präparate. 

Nichtsdestoweniger  habe  ich  die  Schnittpräparate  im  Allgemeinen 
bevorzugt,  weil  sie  das  Gesammtbild,  d.  h.  die  Beziehungen  der  einzelnen 
Fasern  zu  einander  und  zum  intermediären  Callus  am  Orte  der  Ver- 
letzung unverändert  erhalten.  Sonach  vermag  ich  auch  die  Ansicht 
Neumann's  und  Eichhobst's,  dass  Zupfpräparate  für  den  Zweck  des 
Studiums  der  in  Rede  stehenden  Vorgänge  nach  Nervenverletzungen  mehr 
leisten  als  gute  und  dünne  Schnitte,  keineswegs  zu  theilen.  Ich  habe 
beide  Verfahren  in  Gebrauch  gezogen,  weil  ich  mich  oft  genug  in  die 
Nothwendigkeit  versetzt  sah  oder  doch  wenigstens  den  Wunsch  hegte, 
die  einzelnen  Befunde  in  Zupfpräparaten  an  Schnittpräparaten  zu  contro- 
liren,  und  umgekehrt.  Manche  Details  lassen  sich  eben  an  diesen,  manche 
an  jenen  Präparaten  besser  und  vollkommener  studiren.  Von  diesem 
Gesichtspunkt  aus  möchte  ich  auch  späteren  Untersuchen!  auf  diesem 
Gebiete  eine  Gombination  beider  Präparationsmethoden  angelegentlichst 
empfehlen.  Der  grössere  Zeitaufwand  wird  durch  die  erleichterte  Ueber- 
sicht  der  einschlägigen  Veränderungen  reichlich  aufgewogen. 

Da  es  mir  darauf  ankam,  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Degene- 
ration und  Regeneration  verletzter  Nerven  vom  ersten  Beginn  des  Zu- 
grundegehens der  alten  Elemente  bis  zur  vollständigen  Ausbildung  der 
neuen  Fasern  zu  verfolgen,  musste  ich  eine  grössere  systematische  Ver- 
suchsreihe anstellen,  welche  es  gestattete,  die  histologischen  Details  von 
Anfang  bis  zum  Al)schluss  dieser  Processe  genau  zu  übersehen.  In  Folge 
dessen  habe  ich  die  durch  die  vorerwähnten  Eingriffe  gesetzten  Ver- 
änderungen vom  1.  Tage  bis  zu  1^/,  Monaten  nach  der  Verletzung  in 
so  kurzen  Intervallen  studirt,  dass  ich  die  einzelnen  Entwickelungsphasen 
der  Degeneration,  die  Uebergänge  dieser  zum  Regenerationsprocess  und 
letzteren  selbst  vollkommen  überblicken  und  über  das  Ineinandergreifen, 
bzw.  den  Ablauf  dieser  Vorgänge  gleichsam  schrittweise  Aufklärungen 
erhalten  konnte.  Im  Ganzen  verfüge  ich  über  32  Versuche  an  Meer- 
schweinchen und  4  Versuche  an  Hunden.  Um  dem  Leser  eine  vorläufige 
Orientirung  und  einen  Einblick  in  die  Beobachtungsdauer  der  einzelnen 
Versuche,  in  die  Art  derselben  und  in  die  jedesmalige  Behandlung  der 
Präparate  zu  verschaffen,  lasse  ich  an  dieser  Stelle  eine  tabellarische 
Zusammenstellung  der  Hauptreihe  meiner  Versuche  an  Meerschweinchen 
folgen,  wälirend  die  kleine  Minderzahl  der  Experimente  an  Hunden  später 
zusammenfassend  betrachtet  werden  wird. 
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In  Nachfolgendem  sollen  die  Veränderungen  an  der  peri- 
pheren (distalen)  Nervenstrecke,  diejenigen  an  der  verletz- 
ten Stelle  (dem  intermediären  Narbengewebe)  und  denjenigen  am  cen- 
tralen (proximalen)  Nervenabschnitt  nur  so  weit  gesondert 
beschrieben  werden,  als  sie  sich  innerhalb  des  ersten  zweiwöchentlichen 
Zeitraums,  vom  Tage  der  Verletzung  an  gerechnet,  an  den  bezeichneten 
drei  Abschnitten  des  Nerven  in  thatsächlich  differenter  Weise  abspielen, 
während  sie  von  dem  Moment  an,  wo  sich  in  der  ganzen  Ausdehnung 
der  genannten  Nervengebiete  neue  functionstüchtige  Fasern  zum  Ersatz 
für  die  degenerirten  Elemente  entwickelt  haben,  im  Zusammenhange  ge- 
schildert werden  sollen.  Vom  durchschnittlich  15.  Tage  der  Beobachtung, 
d.  h.  vom  ersten  Auftreten  deutlicher  amyeliner  Nervenfasern  an  decken 
sich  nämlich  die  weiteren  Vorgänge  im  Bereich  dieser  drei  Nerven- 
abschnitte bis  auf  einige  unwesentliche,  am  speciellen  Orte  zu  erwähnende 
Erscheinungen  so  vollkommen,  dass  ein  weiteres  Auseinanderhalten 
derselben  nicht  mehr  gerechtfertigt  erscheint.  Lässt  sich  doch  nach 
meinen  Beobachtungen  von  diesem  Termin  ab  de  facto  nur  noch  ein  in- 
tacter  centraler  Theil  des  Nerven,  welcher  in  der  Regel  2—3  mm  über 
der  oberen  Grenze  der  früheren  Verletzungsstelle  endet,  und  ein  peripher 
von  diesem  gelegener,  nunmehr  im  Ganzen  gleichartig  veränderter  Theil 
desselben  unterscheiden,  welcher  anfangs  in  seinen  verschieden  zum  Orte 
der  Läsion  gelegenen  Abschnitten  zwar  sehr  di£ferente  Veränderungen 
aufwies,  jetzt  aber,  nachdem  die  wesentlichsten  Entartungsvorgänge  bereits 
zum  Austrag  gekommen  und  die  hauptsächlichsten  Erscheinungen  der 
Regeneration  ebenfalls  bis  weit  über  ihre  Anfänge  hinaus  vorgeschritten 
sind,  nennenswerthe  Difierenzen  nicht  mehr  erkennen  lässt 

Die  in  der  Hauptreihe  meiner  Versuche  an  Meerschweinchen  durch 
die  Discision  einerseits  und  durch  die  Quetschung  mittelst  eines  Ligatur- 
fadens oder  Pferdehaares  andererseits  bedingten  Veränderungen  werde 
ich  indessen  in  der  nachfolgenden  Beschreibung  überhaupt  nicht  aus- 
einanderhalten. Es  hat  sich  nämlich  herausgestellt,  dass  die  Wirkung 
auf  den  Nerven,  abgesehen  von  dem  zunächst  natürlich  verschiedenen 
Effect  auf  die  Läsionsstelle  selbst,  bei  dem  einen  wie  bei  dem  anderen 
Operationsverfahren  im  Uebrigen  genau  die  gleiche  ist.  Die  Folgen  dieser 
operativen  Eingriffe  benöthigen  sonach  im  Grossen  und  Ganzen  keine 
gesonderte  Betrachtung,  während  bei  der  Analyse  des  Befundes  an  der 
verletzten  Stelle  allerdings  auf  die  je  nach  dem  Insult  verschieden 
ausfallenden  Veränderungen  Bedacht  zu  nehmen  und  zugleich  zu  berück- 
sichtigen sein  wird,  wie  sich  bei  doppelter  Umschnürung  das  zwischen 
zwei  Schnürfurchen  eingeschaltete  intermediäre  Stück  verhält. 

Femer  werde  ich  die  Veränderungen  degenerativer  und  rege- 
nerativer Art,  welche  sich  an  die  Verletzung  der  Fasern  anschliessen, 
bei  der  Wiedergabe  meiner  Untersuchungsbefunde  ebenfalls  gemeinsam 
betrachten,   weil   dieselben   weder  räumlich,  noch  zeitlich  trennbar  sind 
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und  somit  keineswegs  für  sieb  allein  bestehende,  von  einander  unab- 
hängige Vorgänge  darstellen.  Vielmehr  schliesst  sich  die  R^eneration 
der  Degeneration  unmittelbar  an  und  geht  auch  im  weiteren  Verlauf 
ihrer  Entwickelung  neben  derselben  her.  Ja,  die  letzten  Anzeichen  des 
Unterganges  der  alten  Faserelemente  entziehen  sich  erst  der  Beobachtung, 
wenn  die  Restitution,  die  Bildung  neuer  Primitivfasern,  bereits  ihren  Ab- 
schluss  erreicht  hat.  Die  sonst  beliebte  specielle  Betrachtung  und  aus- 
drückliche Sonderung  dieser  Vorgänge  entbehrt  mithin  thatsächlich  eben- 
falls der  Berechtigung. 

Da  schliesslich  beide  Processe,  sowohl  die  Degeneration,  als  auch 
die  Regeneration  der  Nervenfasern,  mit  nach  der  Peripherie  ab- 
nehmender Intensität  fortschreiten,  d.  h.  in  weiter  peripher 
gelegenen  Abschnitten  des  Nerven  erst  relativ  später  denselben  Aus- 
bildungsgrad erreichen,  wie  in  mehr  centralwärts  liegenden  Theilen  des- 
selben —  wobei  übrigens  die  besagten  Processe  in  den  einzelnen  Fasern 
eines  Nei*venbündels  in  gleicher  Entfernung  von  der  Läsionsstelle  auf  einer 
sehr  verschiedenen  Entwickelungsstufe  sich  befinden  können  —  muss  bei 
Feststellung  der  Veränderungen  bis  zur  Ausbildung  neuer  Fasern  im 
ganzen  Bereich  des  peripheren  Nervenabschnittes  stets  wohl  berück- 
sichtigt werden,  in  welchem  Höhenabschnitt  des  Nerven  mit  Bezug  auf 
die  verletzte  Stelle  sie  in  Erscheinung  treten. 


A.   Versuche  an  Meersehweinchen. 

Die    degenerativen    und    regenerativen    Veränderungen 

des  Nerven    innerhalb   der   ersten    beiden   Wochen  nach 

einer  localen  Quetschung  oder  partiellen  Discision. 

1.   Die  Veränderungen  an  der  peripheren  (distalen)  ITervenatarecke. 

Von  einer  Beschreibung  der  makroskopisch  wahrnehmbaren  Ver- 
hältnisse am  peripherischen  Theil  des  Nerven  kann  ich  absehen,  da  dieser 
nach  einer  circumscripten  Quetschung  oder  partiellen  Discision  sein  nor- 
males Aussehen  trotz  eintretender  Degeneration  ebensowenig  ändert,  wie 
der  centrale  Nervenabschnitt.  Unter  den  genannten  Bedingungen  erfolgt 
nämlich,  wie  ich  übereinstimmend  mit  Neumann  beobachtete,  schon  immer 
sehr  bald  eine  Neubildung  von  Nervenfasern,  und  die  Degeneration 
schreitet  deshalb  nicht  zu  einer  makroskopisch  kenntlichen  Atrophie  vor, 
wie  nach  totalen  Durchschneidungen  und  Resectionen  aus  der  Continuität 
des  Nerven.  Die  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Veränderungen  beschränken 
sich  lediglich  auf  den  Ort  der  Verletzung,  wo  ich  ihrer  zu  gedenken 
haben  werde.  An  dieser  Stelle  kann  ich  dagegen  sogleich  zur  Schilde- 
rung des  mikroskopischen  Befundes  übergehen,  der  sich  folgender- 
maassen  darstellt: 

Schon  24  Stunden  nach  den  erwäbnten  Eingriffen  hat  der  unterhalb 
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der  Verletzungsstelle  gelegene  Abschnitt  des  Nerven  wesentliche  Ver- 
änderungen erlitten,  welche  in  der  Nähe  des  Einschnittes  oder  der  Um- 
schnürung als  Folge  des  traumatischen  Insults,  weiter  nach  der  Peri- 
pherie zu  als  Ausdruck  der  nach  der  Abtrennung  vom  Gentrum  ein- 
tretenden Ernährungsstörung  anzusprechen  sind.  Verfolgt  man  diese 
Veränderungen  an  einem  gefärbten  Längsschnitt,  so  zeigt  sich,  dass  die 
augenfälligste  und  hervorstehendste  Alteration  in  diesem  frühen  Stadium 
ohne  Zweifel  die  Markscheide  erfahren  hat.  Auch  in  deigenigen 
Primitivfasem,  welche  die  geringste  Veränderung  durchgemacht  haben, 
beobachtet  man  bereits  den  Beginn  einer  Zerklüftung  des  Myelins.  Der 
Markcylinder  im  Ganzen  hat  eine  unregelmässige  Form  angenommen, 
indem  seine  sonst  gerade  äussere  Begrenzungslinie  wellenförmig  und 
vielfach  eingekerbt  erscheint,  so  dass  der  Durchmesser  der  Markscheide 
an  den  verschiedenen  Stellen  erheblich  schwankt.  Einzelne  Stellen  sind 
nicht  unbedeutend  aufgetrieben,  andere  hinwiederum  verjüngt,  indem  zwei 
aufgeblähte  Partieen  des  Markes  überaus  häufig  durch  einen  dünneren 
und  feineren  Verbindungsstrang  vereinigt  sind.  Andere  Male  ist  dieser 
Verbindungsstrang  so  dünn,  dass  die  benachbarten  breiteren  Partieen 
das  Fünf-  bis  Zehnfache  der  Dickendimension  des  Stranges  ausmachen, 
und  endlich  sieht  man  an  vielen  Stellen  die  Segmentirung  des  Nerven- 
markes, den  Zerfall  desselben  in  gröbere  Segmente  bereits  am  1.  Tage 
eingetreten.  Das  Mark  ist  hier  in  mehr  oder  minder  lange  Stücke  zer- 
fallen, welche  bei  verschiedener  Länge  und  Dicke  im  Allgemeinen  die 
Form  von  Cylindem  mit  abgerundeten  Enden  haben  (Taf.  XVI,  Fig.  2), 
doch  kommen  auch  flaschen-,  keulen-  oder  perlschnurähnliche  Bildungeii 
vor,  so  dass  die  Form  der  Segmente  dem  grössten  Wechsel  unterworfen  ist. 

Die  Einbuchtungen  der  Myelinscheide  entsprechen  an  Präparaten 
so  junger  Stadien,  wo  der  Degenerationsprocess  erst  zu  einer  verhältniss- 
mässig  geringen  Entwicklung  gediehen  ist,  ihrer  Form  nach  und,  wo 
sie  zufallig  in  regelmässigen  Abständen  sich  vorfinden,  auch  ihrer  Lage 
nach  bisweilen  den  sog.  ScHMiDT-LANTERMANN'schen  Einkerbungen.  Wie 
meiner  Ansicht  nach  das  Zustandekommen  dieser  Bildungen,  die  ich  als 
präexistirende,  der  normalen  Nervenfaser  zugehörige  nicht  gelten  lassen 
kann,  erklärt  und  aufgefasst  werden  muss,  wird  alsbald  auseinandergesetzt 
werden.  Hier  will  ich  mit  Rücksicht  auf  die  Erscheinung,  dass  die  er- 
wähnten Markeinkerbungen  in  der  Regel  bis  an  den  Axencylinder  heran- 
reichen, zuvördei*st  nur  bemerken,  dass  der  intacte  Axencylinder  offen- 
bar der  weiteren  Zerklüftung  des  Markes  einen  gewissen  Widerstand 
entgegensetzt  und  die  vollständige  Segmentirung  desselben  eine  Zeit  lang 
hindert.  Aus  der  nachfolgenden  Betrachtung  des  Axencylinderzerfalles 
wird  sich  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  ohne  weiteres  ergeben. 

Die  Marksubstanz  als  solche  hat  ihr  homogenes  Aussehen  eingebüsst 
und  zeigt  in  ihrer  Färbung  die  grössten  Varietäten.  Statt  der  gleich- 
massigen  Osmiumschwarzfarbung  der  Markscheide  in  den  unveränderten 


Digitized  by 


GoogI( 


u 


348  Otto  V.  Büngner, 

Theilen  des  centralen  Nervenabschnittes  zeigen  sich  hier  die  mannig- 
fachsten Farben differenzen  vom  Schwarzen  bis  zum  Dunkel-  und  Hell- 
ixrauen,  und  nicht  selten  spielt  die  Farbe  gleichzeitig  ins  Burgunderrothe 
oder  hat  auch  einen  Stich  ins  Dunkelviolette.  Die  Marksubstanz  hat 
also  an  diesen  letzteren  Stellen  sowohl  die  Osmium-,  wie  die  Safranin- 
färbung  angenommen.  Ich  möchte  auf  diese  Varietäten  des  Farbenspiels 
kein  besonderes  Gewicht  legen,  denn  einmal  ergeben  sich  die  ersterwähnten 
Schattirunpren  der  Osmiumfärbung  zweifellos  aus  einer  verschiedenen 
Dichtigkeit  des  Markes  bei  gleichem  Volumen,  das  andere  Mal  aus  einem 
verschiedenen  Volumen  bei  gleicher  Dichtigkeit,  wie  das  schon  Hertz 
bei  gleicher  Gelegenheit  gewiss  mit  Recht  bemerkt  hat  und  wie  ich  das 
durch  die  mannigfachen  Formveränderungen  und  Verschiebungen  der 
Marksubstanz  bei  eintretender  Degeneration  hinreichend  erklärt  finde. 
Der  stellenweise  auftretende  und  verschieden  intensive  Farbenton  des 
Rothvioletten  dagegen  erklärt  sich  ebenso  zwangslos  aus  einem  ungleich- 
massigen  Eindringen  der  Fixirungsflüssigkeit,  indem  die  von  dieser  weniger 
betrofiTenen,  zumeist  mehr  central  gelegenen  Theile  zu  einer  desto  leichteren 
Annahme  des  zur  Tinction  benutzten  SafraninfarbstofiTes  geneigt  er- 
scheinen. Welche  Färbung  die  Markscheide  im  Ganzen  oder  die  schon 
getrennten  Markcylinder  im  Einzelnen  aber  auch  angenommen  haben 
mögen,  immer  sind  jene  und  sind  diese  von  einem  schmalen,  tiefdunklen 
Randeontour  begrenzt,  der  deutlich  an  jeder  Stelle  zu  Tage  tritt.  Sind 
die  Markblasen  hell,  so  erscheinen  sie  mit  ihrem  schmalen,  schwarzen 
Grenzsaum  vollkommen  wie  blasige  Bildungen  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  7  u.  19). 
Diese  Markblasen  entstehen  offenbar,  indem  nach  Zerreissun«?  des  Axen- 
cylinders  die  Markränder  zusammenfliessen.  Sie  stellen  dann  gleichsam 
grosse,  tropfenartige  Gebilde  mit  einer  Randscbicht  aus  Nervenmark  dar, 
welches  im  frischen  Zustande  augenscheinlich  ebenfalls  eine  flüssige  oder 
halbflüssige  BeschafiTenheit  gehabt  haben  muss,  da  sich  sonst  das  Zu- 
sammenfliessen an  den  Enden  der  Segmente  nicht  erklären  Hesse  (über 
die  Herkunft  ihres  flüssigen  Inhalts  s.  das  Nähere  beim  Zerfall  des  Axen- 
cylinders  p.  352).  Werden  nun  die  Nerven  gehärtet,  so  wird  die  äussere 
Hülle  der  Markballen  bei  Anwendung  von  Osmium  durch  letzteres  fixirt 
und  geschwärzt,  und  wenn  man  sie  später  in  Längsschnitte  zerlegt, 
findet  man  die  erwähnten  Blasen  mit  schwarzen  Rändern. 

Der  dunkle  Randeontour  sämmtlicher  Markballen,  wie  sie  auch  sonst 
im  Einzelnen  beschaffen  sein  mögen,  contrastirt  mit  dem  später  zu  erwäh- 
nenden lichtrosa  gefärbten  Protoplasma,  welches,  wie  wir  sehen  werden,  als- 
bald ins  Innere  der  Faserscheiden  eindringt  und  diese  immer  mehr  erfüllt, 
aufs  grellste  und  lebhafteste  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  3  u.  ff.).  Ich  hebe  diese  wichtige 
Erscheinung  schon  jetzt  hervor,  weil  Neumann  bekanntlich  die  Behauptung 
aufgestellt  hat,  dass  zwischen  der  Färbung  der  Marksubstanz  und  derjenigen 
des  Protoplasmas  an  gewissen  Stellen  ein  ganz  allmählicher  Uebei^ang  statt- 
finde, woraus  er  dann  weiter  folgert,  dass  die  homogene  protoplasmatische 
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Inhaltsmasse,  welche  sich  den  normalen  Bestandtheilen  degenerirender 
Nervenfasern  sabstituirt,  ein  Product  der  von  ihm  angenonmienen  che- 
mischen Umwandlung  der  Markscheide  sei  Wir  werden  indessen  an 
einer  späteren  Stelle  sehen,  dass  diese  Hypothese  auch  noch  aus  einem 
anderen  Grunde,  als  dem  eben  angegebenen,  der  Unterlage  entbehrt. 

Wenn  ich  nun  noch  hinzufüge,  dass  das  Mark  sich  von  den  Schnür- 
ringen, welche,  obgleich  bisweilen  in  etwas  veränderter  Form,  doch  als 
solche  erkennbar  sind,  verschieden  weit,  meist  allerdings  nur  auf  eine 
kurze  Strecke  nach  beiden  Seiten  hin  zurückgezogen  hat,  hätte  ich  damit 
die  Beschreibung  der  ersten  degenerativen  Veränderungen  der  Markscheide, 
wie  sie  in  einem  so  frühen  Stadium  nach  der  Verletzung  in  die  Er- 
scheinung treten,  vollkommen  erschöpft 

Es  handelt  sich  bei  diesen  Veränderungen  um  die  schon  vielfach  und 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  übereinstimmend  beschriebenen  Degene- 
rationsvorgänge, welche  man  gemeiniglich  auf  eine  „Gerinnung''  des 
Nervenmarks  bezogen  hat.  Nach  meinem  Dafürhalten  weisen  die  ge- 
schilderten Veränderungen  darauf  hin,  dass  der  Vorgang  der  Markzer- 
klüftung als  ein  im  Wesentlichen  passiver  betrachtet  werden  muss,  ab- 
hängig von  einem  verschiedenen  Verhalten  des  übrigen  Faserinhalts  und 
namentlich  des  Axencylinders.  Schon  Fleischl  hat  darauf  hingewiesen, 
dass  kein  einziges  der  übrigen  Formelemente,  wenn  man  es  nicht  ge- 
radezu vertrocknen  lasse,  solchen  Schwankungen  seiner  Dicke  unterworfen 
sei,  je  nach  der  ihm  zu  Theil  gewordenen  Behandlung,  wie  der  Axen- 
cylinder,  und  daraus  den  Schluss  gezogen,  dass  der  Axencylinder  der 
lebenden  Faser  eine  Flüssigkeit  sei.  Kupffer  und  Bovebi  haben  sich, 
wie  oben  erwähnt,  dieser  Anschauung  angeschlossen,  und  auch  ich  muss 
aus  meinen  Befunden  au  degenerirenden  Nerven  mit  Nothwendigkeit 
folgern,  dass  die  Fibrillen  nur  einen  Bestandtheil  des  Axenraumes 
bilden,  und  der  zweite,  wahrscheinlich  dem  Volumen  nach  beträcht- 
lichere Bestandtheil  desselben  eine  Flüssigkeit  ist.  Die  von  Anderen, 
wie  von  mir  beobachtete  Erscheinung,  dass  die  Axencylinder  in  kürzester 
Frist  die  Hälfte  und  mehr  ihres  Kalibers  verlieren  können,  kann  nicht 
wohl  anders  als  durch  Wasserverlust  erklärt  werden.  Wenn  nun  unter 
dem  Einfluss  degenerativer  Vorgänge  oder  unter  der  Einwirkung  stark 
verdünnter  Säuren  die  Fibrillen  zu  einem  compacten  Strange  sich  zu- 
sammenziehen und  sich  unter  Ausscheidung  von  Wasser  zu  dem  von 
EuPFFEB  so  benannten  schmächtigen  festen  Axencylinder  verdichten, 
muss  die  dem  Axencylinder  innig  adhärente  Markscheide  diesem  passiv 
folgen,  und  so  entstehen  die  sonderbaren  Bandzerklüftungen  in  Form 
der  „ Schmidt -LANTERMANN'schen  Einkerbungen'',  die  tiefgehenderen 
Zerspaltungen  und,  sobald  der  Axencylinder  zerreisst,  der  schliessliche 
Zerfall  des  Markcylinders  in  einzelne,  verschieden  grosse  Klumpen  und 
3allen.    Die  spätere  weitgehendere  Degeneration  der  Markscheide,  der 
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im  weiteren  Verlauf  der  regressiven  Metamorphosen  eintretende  Zerfall 
derselben  in  immer  kleinere  Myelintropfen  und  Myelinkugeln  wird  freilich 
in  anderer  Art  bewirkt.    Davon  später. 

Die  Räume  zwischen  den  einzelnen  Markballen,  welche  von  den  beider- 
seits eingesunkenen  ScHWANN^schen  Scheiden  mit  ihren  Kernen  begrenzt 
werden,  sind  bis  auf  eine  meist  geringe  Menge  flüssigen  Inhalts,  welche 
den  vollständigen  Collaps  der  Scheiden  hindert  und  den  Querschnitt  der- 
selben auch  an  den  markfreien  Stellen  nicht  als  Linie,  sondern  als  Oblong 
oder  als  Kreis  erscheinen  lässt,  entweder  vollkommen  leer  oder  zeigen 
eine  eigenthümlich  netzförmige  Zeichnung,  d.  h.  sie  sind  von  feinen 
Bälkchen  oder  Septen  eingenommen,  welche  unregelmässige  Formen  auf- 
weisen. Um  diese  Erscheinung  richtig  zu  verstehen,  müssen  zunächst 
die  Beziehungen  des  Netzwerks  zu  den  benachbarten  Markballen  ge- 
nauer berücksichtigt  werden.  Da  erweist  sich  denn,  dass  die  einzelnen 
Markcylinder  durch  den  sie  rings  umgrenzenden  dunkeln  Randcontonr 
an  ihren  abgerundeten,  einander  zugekehrten  Enden  meist  nicht  voll- 
kommen abgeschlossen  sind,  sondern  dass  sich  vielfach  feine  Häutchen- 
bildungen an  dieselben  anschliessen.  Diese  Häutchenformationen  stehen 
gewöhnlich  in  Form  abgestumpfter  Kegel  oder  abgestumpfter  Pyramiden 
kappenartig  über  die  ovoiden  Endbegrenzungen  der  Markballen  vor 
(Taf.XYI,  Fig.  2)  und  an  diese  Häutchen  reiht  sich  erst  das  zarteMaschen- 
werk  an,  welches  bisweilen  von  der  Häutchenkappe  eines  Markballenendes 
bis  zu  deijenigen  des  nächstbenachbarten  hinzieht.  Dieses  Maschenwerk, 
welches  nicht  überall,  sondern  nur  stellenweise  die  Lücken  zwischen  den 
Marksegmenten  ausfüllt,  sodass  man  sofort  den  Rindruck  einer  zu&lligen 
Bildung  erhält,  tritt  an  gut  fixirten  FLEMumo-Präparaten  überaus  deutlich 
hervor.  Natürlich  darf  dieses  zarte  unregelmässige  Maschenwerk  nicht 
ohne  weiteres  mit  dem  Neurokeratingerüst  KOhkb^s  oder  mit  dem  Mark- 
gerüst JosEPH^s  zusammengeworfen  und  identificirt  werden.  Durch  den 
Befund  desselben  wird  zur  Evidenz  erwiesen,  dass  neben  dem  Myelin 
eine  gerinnbare  Substanz  in  den  Fasern  vorhanden  ist. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  Maschenwerk  ist  das  von  den  Histologen 
vielumstrittene  Markgerüst  der  normalen  Fasern  nur  da  sichtbar,  wo 
die  FLEMMiNG'sche  Fixirungsflüssigkeit  nicht  vollkommen  eingedrungen 
ist,  also  besonders  in  denjenigen  Fasern,  welche  inmitten  des  Nerven- 
bündels vom  Perineurium  zumeist  entferat  liegen,  während  es  in  Sublimat- 
und  Alkoholpräparaten  in  sämmtlichen  Fasern  leicht  erkennbar  ist.  Diese 
Erscheinung  deutet  darauf  hin,  dass  das  FLEMMiNG'sche  Säuregemisch 
oder  die  einfache  Osmiumhärtung  zur  Darstellung  desselben  üb(»'haapt 
nicht  geeignet  ist.  Das  Netzwerk  tritt  eben  bei  dieser  Behandlungs- 
methode nur  dort  in  die  Erscheinung,  wo  die  nicht  hinreichend  fixirte 
Hauptmasse  des  Marks  durch  den  nachher  in  Gebrauch  gezogenen  Aether- 
Alkohol  wieder  extrahirt  worden  ist.    Dass  sonach  ein  der  Markscheide 
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zugehöriges  Netzgerüst  unter  besonderen  Verhältnissen  thatsächlich  sicht- 
bar wird,  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  und  auch  dass  das  Nerven- 
niark  ausser  fettartiger  Substanz  noch  einen  gerinnbaren,  vermuthlich 
eiweissartigen  Bestandtheil  enthält,  kann  füglich  wohl  gleichfalls  als 
sichergestellt  gelten.  Dagegen  ist  gerade  nach  dem  Verhalten  der  de- 
generirten  Fasern  durchaus  zu  bezweifeln,  dass  diese  unbekannte  Sub- 
stanz in  der  lebenden  Nervenfaser  de  facto  in  Form  eines  Netzwerks 
angeordnet  ist.  Ich  halte  das  in  Rede  stehende  Netzgerüst  der  Mark- 
substanz für  ein  Kunstproduct ,  welches  sich  besonders  da  vorfindet, 
wo  das  Mark  sich  in  Folge  der  Schrumpfung  des  Axencylinders  unter 
dem  Einfluss  gerinnungsbefördemder  Beagentien,  wie  des  Sublimats  und 
des  Alkohols,  von  den  Bändern  her  über  seine  ursprünglichen  Grenzen 
hinaus  nach  dem  Innern  der  Faser  vorgeschoben  hat.  Es  sei  hier  er- 
wähnt, dass  sich  zuweilen  auch  an  der  Markscheide  normaler  Fasern 
nach  guter  Fixirung  mit  FLEMMiNa'scher  Lösung  bei  Anwendung  des 
ZEiss'schen  Apochromaten  eine  feine  netzförmige  Strichelung  erkennen 
lässt,  welche  möglicherweise  auf  eine  bestimmte  Structur  des  Markes  zu 
beziehen  ist.  Ob  aber  dieses  Gebilde  den  Homsubstanzen  zuzuzählen  ist, 
wie  Kühne  und  Andere  wollen,  oder  ob  ihm  eine  andersartige  Beschaffen- 
heit zukommt,  wie  M.  Joseph  unter  Bestreitung  der  keratinösen  Natur 
des  Netzwerks  behauptet,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Auf  die 
Gründe,  welche  die  normale  Markscheide  als  complicirtes,  aus  verschieden- 
artigen Bestandtheilen  zusammengesetztes  Gebilde  erscheinen  lassen,  habe 
ich  in  den  anatomischen  Bemerkungen  des  vorhergehenden  Capitels  bereits 
hingewiesen. 

Wie  verhält  sich  nun  der  Axencylinder  in  den  degenerirenden 
Fasern  des  peripheren  Nervenabschnitts? 

Ich  habe  oben  auseinandergesetzt,  dass,  während  man  über  die  er- 
wähnte degenerative  Zerklüftung  und  auch  über  die  allmählich  vorschrei- 
tende Resorption  der  Markscheide  im  Allgemeinen  einig  ist,  bezüglich 
des  Verhaltens  des  Axencylinders  bei  der  Degeneration  bis  jetzt  noch 
keine  Uebereinstimmung  der  Ansichten  erzielt  wurde.  Von  einem  Theil 
der  Autoren  wird  der  Untergang  desselben  angenommen,  wogegen  andere 
die  Degeneration  auf  das  Nervenmark  beschränken. 

Schon  nach  meinen  Präparaten  vom  1.  Tage  muss  ich  indessen 
mit  Entschiedenheit  behaupten,  dass  sammt  dem  Nervenmark  auch  der 
Axencylinder  dem  Untergang  anheimfällt  und  dass  er  gleichzeitig  mit 
diesem  Veränderungen  eingeht,  die  nur  als  degenerative  gedeutet  werden 
können.  Namentlich  ist  zu  bemerken,  dass  der  Axencylinder,  abgesehen 
von  den  in  nächster  Nähe  der  Läsionsstelle  gelegenen,  oftmals  ge- 
quollenen Theilen  desselben  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  6  und  7)  im  übrigen 
Bereich  der  peripheren  Nervenstrecke  schon  jetzt  zumeist  verdünnt  und 
verschmälert  ist  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  2  u.  3).  Diese  rasch  eintretende  Ver- 
schmälerung   des   Axencylinders  beruht  sonder  Zweifel  auf  der  mehr- 
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erwähnten  Eigenthümlichkeit  seiner  anatomischen  Zusammensetzung  aus 
einem  festen  und  einem  flüssigen  Bestandtheil.  Denn  nur  unter  der 
Voraussetzung,  dass  die  Axenfibrillen  thatsächlich  im  Serum  des  Axen- 
raumes  suspendirt  sind,  sind  die  in  so  kurzer  Zeit  sich  vollziehenden 
Volumschwankungen  desselben  erklärlich.  Dieselben  kommen,  wie  ge- 
sagt, augenscheinlich  dadurch  zu  Stande,  dass  das  Nervenserum  des 
Axenraumes  unter  Schrumpfung  der  Axenfibrillen  in  die  angrenzenden 
Fasertheile  aus-  und  übertritt.  Dafür,  dass  dem  so  ist,  spricht  auch 
der  oft  reichliche  Flüssigkeitsgehalt  der  oben  erwähnten  Markblaseu, 
welche  sich  durch  Aufnahme  der  aus  dem  Axenraum  entweichenden 
Flüssigkeit  aufblähen.  Zufolge  dieses  Causalnexus  ist  der  Axencylinder 
gerade  in  den  ausgedehnteren  Markblasen  oft  nur  auf  einen  schmalen 
Strang  reducirt  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  19). 

Ferner  ist  der  Axencylinder  schon  jetzt  stellenweise  unterbrochen, 
so  dass  er  nur  noch  aus  einzelnen  unzusammenhängenden  Stücken  be- 
steht, und  zwar  weist  derselbe  überall  da  Unterbrechungen  auf,  wo 
auch  die  Markscheide  eine  Trennung  ihrer  Continuität  erlitten  hat.  Das 
congruente  Verhalten  beider  Gebilde  hängt  mit  der  gleichfalls  bereits 
erwähnten  Erscheinung  zusammen,  dass  erst  nach  dem  Zerreissen  des 
Axencylinders  in  einzelne  Fragmente  die  Markränder  über  den  Enden 
desselben  zusammenfliessen.  In  den  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Mark- 
eylindern  ist  also  vom  Axencylinder  keine  Spur  mehr  zu  entdecken.  Auch 
an  den  Schnürringen,  von  denen  sich  das  Mark  retrahirt  hat,  wird  der- 
selbe meist  ebenfalls  vermisst.  Nur  ganz  ausnahmsweise  konnte  ich  den 
Axencylinder  innerhalb  der  Schnürringe  noch  wahrnehmen  und  dann 
lediglich  in  der  nächsten  Nähe  der  Läsionsstelle,  wo  das  Mark  sich  von 
denselben  nicht  zurückgezogen  hatte,  sondern  vielmehr  durch  sie  hin- 
durchgepresst  war,  wie  das  im  Bereich  der  verletzten  Stelle  bisweilen 
vorkommt  und  übrigens  bereits  von  Neumann  beschrieben  worden  ist. 

Von  dieser  Ausnahme  abgesehen  findet  man  jedoch  den  Axencylinder 
regelmässig  nur  inmitten  der  kürzeren  oder  längeren  Markfragmente  als 
meist  korkzieherförmig  aufgerollten,  vielfach  gewundenen  Strang,  welcher 
theils  seinen  normalen  fibrillären  Bau  bewahrt,  theils  aber  bereits  eine  fase- 
rig-kömige Structur  angenommen  hat  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  2, 3, 19).  Wie  dem 
aber  auch  sei,  immer  hebt  sich  der  Axencylinder  als  stärker  tingirtes  Gebilde 
von  der  heUeren  Substanz  des  ihn  umschliessenden  Markballens  deutlich  und 
zunächst  unter  scharfer  Begrenzung  ab.  Wenn  mitbin  von  Neumann  die  Frage 
aufgeworfen  wird,  ob  unter  der  Voraussetzung,  dass  der  centrale  helle 
Streifen  im  Bilde  einer  normalen,  mit  Osmium  behandelten  Nervenfaser 
als  Ausdruck  der  Sonderung  ihres  Inhalts  in  Mark  und  Axencylinder 
aufgefasst  werden  dürfe,  sich  auch  nach  einer  Ligaturumschnürung  in- 
niitten  des  verdrängten  zerfallenden  Markes  ein  axiales  helles  Band  er- 
halte, welches  in  demselben  Sinne  als  Axencylinder  zu  deuten  sei,   so 
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inuss  ich  diese  Frage  in  Uebereinstimmung  mit  Neumann  selbst  ganz 
entschieden  verneinen.  Von  der  Identificirung  eines  etwa  vorhandenen 
hellen  Streifens  innerhalb  der  Markballen  mit  dem  Axencylinder  kann 
bei  genauerem  Zusehen  nicht  die  Rede  sein. 

Ich  habe  derartige  Streifen,  welche  mitunter  3,  4  und  mehr  hinter- 
einander liegende  Markballen  in  je  2  Längstheile  zerlegten,  oft  genug,  nicht 
selten  aber  neben  dem  Axencylinderstrange  gesehen  und  betrachte  sie 
somit  als  Kunstproducte  oder,  genauer  gesagt,  als  Lückenbildungen  im 
Mark,  entstanden  durch  die  Verzerrung  desselben  seitens  des  schrum- 
pfenden Axencylinders.  Wenn  nun  die  Frage,  ob  dieser  helle  Streifen 
der  Axencylinder  sein  könnte,  schon  dadurch  in  ablehnendem  Sinne 
entschieden  ist,  dass  man  den  eigentlichen  Axencylinderstrang  deutlich 
genug  neben  ihm  sieht,  so  sprechen  auch  noch  zwei  weitere  umstände 
gegen  die  Deutung  desselben  als  des  Axencylinders.  Erstens  nämlich 
li^en  diese  hellen  Streifen  oder  Risse  ausnahmslos  in  der  äusseren, 
durch  Osmium  fixirten  und  geschwärzten  Hülle  der  Markballen  oder  Mark- 
blasen, zweitens  kann  man  des  Oefteren  beobachten,  dass  dieselben  sich 
theilen  oder  gar  baumförmig  verästeln,  eine  Erscheinung,  die  mit  dem 
Verhalten  des  Axencylinders  nicht  in  Einklang  zu  bringen  wäre  und  nur 
am  so  evidenter  für  die  eben  gegebene  Erklärung  derselben  spricht. 
Ein  Theil  dieser  hellen  Spalten  schliesslich  kommt  dadurch  zu  Stande, 
dass  prominente  Theile  der  gehärteten  Markblasen  mit  schwarzer  Wan- 
dung und  hellem  Inhalt  der  Länge  nach  angeschnitten  werden,  wonach 
der  helle  Inhalt  zum  Vorschein  kommt  oder  durchschimmert. 

Am  2.  Tage  sind  die  Veränderungen  noch  die  nämlichen,  eben  ge- 
schilderten, und  namentlich  zeigen  auch  die  Kerne  der  ScHWANN'schen 
Scheiden  und  das  sie  umgebende  Protoplasma  noch  ebensowenig  eine  Ab- 
weichung von  der  Norm,  wie  in  den  ersten  24  Stunden,  während  vom 
3.  Tage  an  gerade  diese  Theile  unsere  Aufmerksamkeit  in  erhöhtem 
Maasse  in  Anspruch  nehmen. 

Halten  wir  uns  zur  Beschreibung  der  Veränderungen  vom  3.  Tage 
wiederum  an  einen  Längsschnitt,  so  sehen  wir  auch  hier  in  der  peripheren 
Nervenstrecke  im  Wesentlichen  noch  dasselbe  Bild  des  Mark-  und  Axen- 
cylinderzerfalls ,  wie  wir  es  nach  Präparaten  vom  1.  Tage  geschildert 
haben.  Natürlich  bereiten  sich  an  manchen,  zumal  in  der  Nachbarschaft 
der  Läsion  gelegenen  Stellen  schon  Uebergänge  zum  weiteren  Zerfall  dieser 
Theile  vor,  wie  denn  überhaupt  derartige  Vorgänge  progredienten  Cha- 
rakters niemals  schroffe  Abstufungen  zeigen,  sondern  die  einzelnen  Phasen 
der  Entwickelung  vollständig  in  einander  überfliessen.  Im  Allgemeinen 
aber  ist  am  3.  Tage  der  Zerfall  des  Axencylinders,  dessen  Bruchstücke 
bis  jetzt  die  vorbezeichnete  Beschaffenheit  und  Structur  bewahrt  haben, 
noch  nicht  wesentlich  weiter  gediehen,  und  dasselbe  gilt  von  der  Zer- 
klüftung der  Markscheide.  Insofern  nun  überall  da,  wo  die  Continuität 
des  Axencylinders  eine  Unterbrechung  erlitten    hat,    auch   die    Mark- 
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scheide  unterbrochen  ist,  sind  in  der  That  die  Schicksale  beider  bei  der 
Degeneration  solidarisch  verknüpft,  nicht  jedoch  in  dem  Sinne  Neumann's 
und  EicHHORST^s,  dass  beide  eine  chemische  Umwandlung  erleiden,  yer* 
möge  deren  die  Differenzirung  des  Marks  und  Axencylinders  aufhört  und 
deren  Product  die  protoplasmatische  Inhaltsmasse  der  Fasern  ist,  aug 
welcher  durch  Abspaltung  neue  endogen  gebildete  Nervenfasern  hervor- 
gehen sollen. 

Im  Uebrigen  ist  festzuhalten,  dass,  wenn  auch  im  Allgemeinen  die 
gleichen  Stadien  der  Degeneration  an  den  einzelnen  Fasern  eines  Nerven- 
bündels in  gleicher  Entfernung  von  der  verletzten  Stelle  zur  Beobachtung 
kommen,  dieses  doch  nicht  ausnahmslos  der  Fall  ist.  Man  stösst  viel- 
mehr bisweilen  auf  Fasern,  welche  noch  relativ  geringe  Veränderungen 
zeigen,  während  in  den  benachbarten  der  Axencylinder  schon  eine  ver- 
hältnissmässig  weitgehende  Zergliederung  erfahren  hat  und  wo  das  Mark 
in  dementsprechend  kleinere  Schollen  zerbröckelt  ist,  wie  gemeiniglich 
erst  in  einem  späteren  Stadium  des  Processes.  Ja  man  findet  bisweilen, 
wenn  auch  spärlich,  inmitten  der  degenerirten  Fasern  solche,  welche  gar 
nicht  oder  kaum  alterirt  sind  und  —  wie  gleich  im  voraus  bemerkt  sei 
—  auch  im  weiteren  Verlauf  von  der  Degeneration  verschont  zu  bleiben 
scheinen,  während  umgekehrt  im  centralen  Nervenabschnitt  zwischen  den 
intacten  Nervenfasern  hin  und  wieder  in  hochgradigem  Zerfall  begriffene 
hervortreten.  Ich  werde  auf  diese  in  früherer  Zeit  nicht  hinreichend 
gewürdigte  Erscheinung  nach  Schilderung  der  Veränderungen  am  centralen 
Stumpf  noch  einmal  zurückzukommen  haben. 

Bei  also  noch  wenig  weiter  gediehener  Alteration  des  Markes  und 
Axencylinders  treten  an  den  Kernen  und  Zellen  der  ScHWANN'schen 
Scheide  Veränderungen  ein,  welche,  weil  die  erste  Spur  der  sich  ein- 
leitenden Regeneration  und  das  erste  Zeichen  reparatorischer  Thätigkdt 
bedeutend,  unser  volles  Interesse  erregen  müssen.  Die  erste  Erscheinung^ 
welche  unsere  Aufmerksamkeit  fesselt,  ist  eine  Volumszunahme  dieser 
Kerne,  während  die  Kernmembran  und  das  intranudeare  Netzgerüst  nebst 
den  diesem  eingelagerten  Kernkörperchen  deutlicher  hervortreten,  Ver- 
änderungen, welche  bekanntermaassen  Vorstadien  der  Mitosenbildung  dar- 
stellen (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  3).  An  anderen  Kernen  der  ScHWANN'schen 
Scheide  hat  sich  die  bei  der  indirecten  Kemtheilung  eintretende  Meta- 
morphose, die  Sonderung  ihrer  Substanz  in  stark  gefärbtes,  in  Fäden 
angeordnetes  Chromatin  und  in  die  nicht  färbbare  Zwischenmasse,  unter 
Schwinden  der  Kemmembran  und  des  Kerhgerüstes ,  bereits  vollzogen. 
Ja  in  einer  Reihe  von  Kernen  sind  die  typischen  Formverschiebungen 
durch  Umlagerung  des  Fadenwerks  derselben  schon  zur  Erscheinung  ge- 
kommen, d.h.  es  finden  sich  die  schönsten  mitotischen  Kernfiguren^ 
wenn  auch  erst  in  geringer  Menge,  doch  gut  ausgebildet  vor  (vgl.  Taf.  XVI^ 
Fig.  5)  und  man  erkennt  deutlich,  dass  sich  die  Chromatinsubstanz 
der  Kerne  hier  in  der  bekannten  Weise  knäuelförmig  angeordnet  hat,  dort 
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auch  schon  in  die  Sternform  übergegangen  ist  und  sich  ausnahmsweise 
auch  weiterhin  in  zwei  seitliche  Hälften  zerlegt  hat.  Zwischen  die  beiden 
Kemhälften  schieben  sich  bisweilen  zarte  Protoplasmavorsprünge  hinein 
(vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  5).  Aus  alledem  geht  hervor,  dass  der  Kern- 
theilungsprocesB  sowohl  früh  und  plötzlich  beginnt,  als  dass  sich 
auch  die  einzelnen  Phasen  desselben,  wenn  er  erst  einmal  in  Scene  ge- 
treten ist,  in  überaus  schneller  Folge  aneinanderreihen. 

Während  nun  die  Kerne  mit  dem  Beginn  der  eben  gekennzeichneten 
Vorgänge  nicht  nur  grOsser  geworden  sind,  sondern  auch  im  Ganzen  eine 
Formveränderung  erlitten  haben,  indem  ihr  Längsdurchmesser  sich  meist 
verkürzt  und  ihre  in  der  Norm  ovoide  Gestalt  sich  häufig  mehr  der 
kreisrunden  genähert  hat,  hat  auch  das  Zellprotoplasma  an  Umfang  nicht 
unbeträchtlich  zugenommen  und  sich  demzufolge  weiter  ins  Lumen  der 
Faserscheiden  vorgeschoben,  ohne  übrigens  seine  homogene  Beschaffenheit 
vorläufig  in  etwas  geändert  zu  haben  (vgl  Taf.  XVI,  Fig.  3,  5  u.  6). 

Am  4.  Tage  ist  der  Markzerfall  auf  der  ganzen  Strecke  des  peri- 
pheren Nervenabschnitts  etwas  weiter  vorgeschritten ,  und  namentlich 
findet  man,  angrenzend  an  den  Ort  des  traumatischen  Insults  und  somit 
offenbar  durch  den  directen  mechanischen  Einfluss  desselben  bedingt, 
neben  den  gröberen  Marksegmenten  bereits  kleinere  Ballen,  welche  statt 
der  anfänglichen  Cylinder-  schon  mehr  eine  Kugelform  zeigen  und  kleinere 
Bruchstücke  des  gleichfalls  weiter  zerstückelten  Axencylinders  in  sich 
beherbergen. 

Während  zugleich  die  mit  dem  3.  Tage  zuerst  wahrnehmbaren  Ver- 
änderungen der  Kerne  an  Intensität  und  namentlich  an  Extensität  zuge- 
nommen haben,  die  Kerne  selbst  grösser  und  heller  geworden  sind  und 
das  mehrere  grössere  Chromatinkömer  einschliessende  Netzwerk  derselben 
immer  deutlicher  geworden  ist  (Taf.  XVI,  Fig.  3),  findet  man  nun  an 
einer  bereits  grösseren  Anzahl  von  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheiden 
charakteristische  Fadenbildungen,  Uebergänge  zur  Kerntheilung  und 
wohlausgebildete  fertige  Kemtheilungsfiguren.  Auch  hat  sich  ein  Theil 
der  Kerne  nunmehr  ins  Innere  der  Fasern  vorgeschoben,  so  dass  sie  jetzt 
vielfach  zwischen  den  Markballen  liegen,  und  oft  sieht  man  gerade 
hier,  zwischen  die  Markklumpen  eingestreut,  die  grossen  Kerne  mit  den 
mannigfaltigsten  Mitosen. 

Gleichzeitig  mit  dieser  für  die  weitere  Ausgestaltung  der  reparato- 
rischen  Vorgänge  wichtigen  Erscheinung  drängt  sich  noch  eine  andere 
Beobachtung  dem  Auge  auf,  welche  in  ihrer  Tragweite  ebenfalls  nicht 
unterschätzt  werden  darf,  welcher  vielmehr  für  die  Wiederherstellung 
der  nervösen  Fasergebilde  eine  wesentliche  Bedeutung  zukommt.  Zu 
der  auf  mitotischem  Wege  zu  Stande  gekommenen  Wuche- 
rung der  Kerne  der  ScHWANN^schen  Scheiden  gesellt  sich 
nämlich  eine  Proliferation  des  sie  umgebenden  Proto- 
plasmas.    Ich  habe  schon  oben  erwähnt,    dass    dieses  Protoplasma 
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nach  meiner  Ueberzeugung  die  Kerne  der  interannulären  Segmente  in 
der  normalen  Nervenfaser  nicht  nur  in  einem  enggeschlossenen  Bezirke 
umgiebt,  sondern  anch  die  Innenfläche  der  ScHWAKN'schen  Scheiden  in 
der  ganzen  Ausdehnung  zwischen  zwei  Schnürringen  in  dünner  Schicht 
bekleidet,  wie  das  in  nämlicher  Weise  von  Banyier  betont  worden  ist. 
Das  wuchernde,  zunächst  noch  homogene  und  angeformte 
Protoplasma  schiebt  sich  nun  mit  den  Kernen  ins  Innere 
der  ScHWANN'schen  Scheiden  vor  und  drängt  sich  zwischen  die 
einzelnen  Marksegmente  hinein,  so  daps  die  Bäume  zwischen  den  Markballen 
von  Protoplasmamasse  erfüllt  werden,  welche  zufolge  der  Safraninfärbung 
einen  schwach  röthlichen  Farbenton  angenommen  hat  und 
sich  gegen  die  nächsten  Markballen  vielfach  durch  einen 
hellen  Hof  abgrenzt  (Taf.  XVI,  Fig.  3  u.  6;  vgl.  Fig  4).  Aus  diesem 
Befunde  erhellt  wohl  am  besten,  dass  Neumann^s  Versuch,  die  homogene 
protoplasmatische  Inhaltsmasse  degenerirter  Nervenfasern  als  Product 
einer  chemischen  Umwandlung  der  Markscheide  und  des  Axencylinders 
hinzustellen,  hinfällig  ist  und  auf  einer  irrthümlichen  Combination  beruht 
Einmal  nämlich  lässt  sich  der  negative  Nachweis  führen,  dass  diese  Masse 
nicht  der  besagten,  von  Neumann  supponirten  „Umwandlung^^  ihre 
Entstehung  verdankt,  und  zweitens  lässt  sich  ebenso  leicht  in  positivem 
Sinne  darthun,  dass  dieselbe  den  anderen,  bereits  erwähnten  Ursprung 
hat  Geht  doch  aus  dem  häufigen  Befunde  eines  hellen  Hofes  zwischen 
der  Protoplasmamasse  und  den  Markresten,  wie  er  bei  den  jetzt  ver- 
besserten Hilfsmitteln  der  mikroskopischen  Technik  ohne  weiteres  erkenn- 
bar ist,  klar  hervor,  dass  die  von  Neumann  behaupteten  allmäh- 
lichen  Uebergäuge  des  Farbentons  der  Markballen  in  den  des  Proto- 
plasmas in  meinen  Präparaten  thatsächlich  nicht  existiren.  Auch  con- 
trastirt  die  vorher  beschriebene  härtere  und  intensivere  Färbung  selbst 
der  helleren  Markballen  mit  dem  ausserordentlich  zarten  Golorit  des 
Protoplasmas,  welches  einen  überaus  zarten,  hellrosafarbenen,  bauchförmigen 
Schimmer  zeigt,  immer  noch  so  bedeutend,  dass  auch  beim  Fehlen  des 
hellen  Grenzsaums  an  irgend  eine  Gleichartigkeit  der  Substanz  des  Mar- 
kes und  Protoplasmas  und  ein  factisches  Ineinandergreifen  dieser  Massen 
durchaus  nicht  gedacht  werden  könnte.  Die  von  Neumann  bekämpfte  An- 
sicht Ranvier's  hingegen,  dass  die  die  Fasern  in  diesem  Stadium  immer 
mehr  erfüllende  homogene  Inhaltsmasse  dem  normaler  Weise  die  Kerne 
der  ScHWANN'schen  Scheide  umhüllenden  und  die  Innenfläche  der  letzteren 
bekleidenden  Protoplasma  entstamme,  besteht  thatsächlich  zu  Recht. 

Die  eben  berührte  sehr  interessante  Frage  nach  dem  Verhalten  der 
Kerne  und  des  Protoplasmas  der  ScHWANN'schen  Scheiden  ist  ftlr  die 
Beurtheilung  des  ganzen  Vorganges  der  Nervenregeneration  von  grösster 
Wichtigkeit.  Die  beschriebenen  Proliferationsvorgänge  an  diesen  Theilen 
der  alten  Fasern  bilden  das  Fundament,  auf  dem  die  weiteren  regenera- 
tiven Veränderungen  sich  aufbauen ,  und  deshalb  sehe  ich  in  der  mir 
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gdungenen  KlarstelluDg  gerade  dieser  Verhältnisse  den  hauptsächlichen 
Werth  meiner  Arbeit. 

Jetzt,  am  4.  Tage,  ist  von  einer  Streifung  oder  sonstigen  Differen- 
zimng  der  Protoplasmamasse,  wie  sie  später  in  die  Erscheinung  tritt,  noch 
nichts  zu  bemerken.  Die  sehr  zahlreichen  Kerne  und  das  sie  umhül- 
lende Protoplasma  umgeben  an  manchen  Stellen  die  Markballen  auch 
schon  peripher  (Taf.  XVI,  Fig*  3,  5,  6),  was  darauf  hindeutet,  dass 
das  Protoplasma  sich  nicht  nur  zwischen  die  Markmassen  hinein- 
schiebt, sondern  sie  auch  seitlich  zu  umhüllen  strebt,  wie  man  denn  dem- 
nächst thatsächlich  vollständig  in  Protoplasma  eingelagerte  Markreste 
findet  (Taf.  XVI,  Fig.  4).  Die  schon  jetzt  beginnende  Umrahmung  und 
Ein&ssung  der  Markfragmente  durch  Protoplasmavorsprünge  tritt  ausser 
an  Längsschnitten  natürlich  auch  an  Querschnitten  sehr  anschaulich 
hervor.  Im  Uebrigen  treten  hier  und  da  spärliche  Vacuolenbildungen  in 
der  Protoplasmamasse  zu  Tage  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  14).  Ausser  an  den  dicht- 
gedrängten Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheiden  im  Innern  der  Fasern 
sieht  man  auch  an  den  Kernen  der  bindegewebigen  Umhüllungsgebilde 
der  Nerven  ausserhalb  der  Fasern  und  an  den  Endothelkernen  der  Gefässe 
mehr  oder  minder  deutliche  Erscheinungen  des  Kerntheilungsprocesses, 
doch  treten  diese  gegen  die  ausgeprägten  und  überaus  zahl- 
reichen Mitosen  an  den  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheide 
vollständig  in  den  Hintergrund.  Die  Regeneration  der 
nervösen  Bestandtheile  geht  ganz  unzweifelhaft  von 
diesen  Elementen  aus,  und  die  active  Betheiligung  der- 
selben an  der  Bildung  der  neuen  Nervenfasern  geht  aus 
der  alsbald  zu  verfolgenden  Entwickelung  derselben 
aufs  evidenteste  hervor. 

Am  5.  Tage  sind  die  soeben  genauer  gekennzeichneten  Veränderungen 
nur  wenig  weiter  vorgeschritten.  Da  indessen  das  vorliegende  Stadium 
für  unsere  Betrachtungen  insofern  am  wichtigsten  ist,  als  sich  in  dem- 
selben die  hauptsächlichsten  Erscheinungen  der  Degeneration  mit  den 
Anfängen  des  Regenerationsprocesses  combiniren,  dürfte  es  angezeigt  sein, 
die  bezüglichen  Veränderungen  auch  am  Querschnitt  eines  Nerven  zu 
verfolgen.  Durchmustern  wir  einen  solchen  aus  dem  peripherischen  Ab- 
schnitt eines  in  der  erwähnten  Art  verletzten  Nerven  vom  5.  Tage  (Taf.  XVI, 
Fig.  9—12),  so  stellt  sich  das  Bild  desselben  im  Wesentlichen  folgender- 
maassen  dar. 

An  der  Peripherie  des  Gesammtquerschnitts  treten  die  grösstentheils 
auseinandergewichenen  Lamellen  des  Perineuriums,  ihre  Verbindungen 
durch  quere  und  schräge  Brücken  und  ihre  abgeplatteten  Kerne  überaus 
deutlich  hervor  (Taf.  XVI,  Fig.  9  n  und  nn).  Nach  innen  von  denselben 
erscheinen,  dicht  nebeneinander  gelagert,  die  verschieden  grossen,  ent- 
weder kreisrunden  oder  etwas  seitlich  verzogenen,  auch  hin  und  wieder 
mehr  unregelmässig  geformten  Querdurchschnitte  der  Fasern  und  zwischen 
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letztereD  das  endoneurale  Bindegewebe  mit  seinen  Kernen  (Taf.  XVI, 
Fig.  9  en)  und  Gelassen.  Diese  Kerne  im  Zwischen gewebe,  meist  solche 
der  Capillargefässe,  sind  übrigens  ziemlich  spärlich  und  kleiner  als  die 
in  den  Fasern  gelegenen. 

Im  Einzelnen  ist  zu  bemerken,  dass  sich  zwischen  den  Durchschnitten 
der  markhaltigen  Fasern  mehrfach  sehr  kleine  Faserquerschnitte  von 
nahezu  gleichmässigem  Umfang  befinden,  welche  von  den  in  ihnen  ge- 
legenen Kernen  vollständig  ausgefüllt  werden  (REMAK'sche  Fasern  [vergl. 
Taf.  XVI,  Fig.  8a]).  Die  grösseren  Querschnitte  der  markhaltigen  Fasern 
zeigen  ein  sehr  variables  Bild.  Erstens  finden  sich  unter  den  Quer- 
schnitten der  mehr  oder  minder  deformirten  Fasern,  und  zwar  zumeist 
an  der  Oberfläche  des  Nervenbündels  in  der  Nähe  der  blättrigen  Scheide 
solche,  deren  Inhalt  gar  nicht  oder  nur  sehr  wenig  alterirt  ist  Die- 
selben lassen  innerhalb  der  ScHWANN'schen  Scheide,  deren  Kerne  zuweilen 
mitgetroffen  sind  (Taf.  XVI,  Fig.  8  ns),  einen  meist  einfachen,  seltener 
doppelten  schwarzen  Ring  erkennen,  welcher  der  dünnen,  hier  unver- 
änderten Markscheide  entspricht  und  in  dessen  Lichtung  eine  äusserst 
feine,  diese  ausfüllende  Punktirung  zum  Vorschein  kommt,  welche  von 
den  Durchschnitten  der  AxencylinderfibriUen  herrührt  (Taf.  XVI,  Fig.  8  u.  8a). 
An  anderen  Stellen  sieht  man  innerhalb  der  ScHWANN'schen  Scheide  nur 
ein  feines,  der  veränderten  Marksubstanz  angehörendes,  hellgraues  Netz- 
werk, welches  den  Eindruck  eines  Gerinnungsproducts  darbietet  (vgl. 
Taf.  XVI,  Fig.  9,  11  u.  12  m).  Am  häufigsten  jedoch  begegnet  man 
Querschnitten,  welche  Marktheile  enthalten,  die  sich  von  der  Schwann- 
schen  Scheide  retrahirt  haben,  so  dass  zwischen  dieser  und  den  mehr 
ins  Centrum  des  Lumens  verschobenen  Markklumpen  ein  entweder  frei^ 
oder  mit  einer  unbestimmten  körnigen  Masse  erfüllter  Raum  übrig  bleibt 
Diese  Markdurchschnitte  stellen  theils  gleichartige,  schwarzge&rbte 
Scheiben,  theils  Blasen  mit  hellem  InhaJt  und  dunklem  Rande  dar, 
schliessen  aber  auch  nicht  selten  Reste  von  Axencyündern  ein,  die  ge- 
wöhnlich etwas  excentrisch  gelagert,  platt  oder  rundlich,  scharf  begrenzt 
oder  unregelmässig  aufgelockert  erscheinen  und  mit  dem  Apochromaten 
sehr  deutlich  den  punktförmigen  Querschnitt  der  Fibrillen  hervortreten 
lassen.  Im  Allgemeinen  haben  die  degenerirten  Axencylinder  die  Safiranin- 
färbung  angenommen  und  erscheinen  dann  intensiv  grau-  bis  braunroth 
gefärbt,  in  einigen  Fasern  jedoch  sind  sie  schwarz  gefärbt,  so  dass  ihr 
Querschnitt  aus  dicht  gelagerten  schwarzen  Punkten  zusammengesetzt  ist 
Dabei  erscheinen  die  Axencylinder  öfters  von  einer  schwach  röthlich  ge- 
färbten, die  Markscheide  ausfüllenden  Masse  umgeben,  d.  h.  sie  bestehen 
aus  einem  dichteren,  deutlich  fibrillären,  dunkleren  centralen  und  aus 
einem  homogenen,  helleren  peripheren  Theil  (Taf.  XVI,  Fig.  9,  10, 
11  aj  y^  dy  e  u.  12a). 

An  vielen  anderen  Querschnitten  sieht  man  neben  den  Markballen 
die  früher  erwähnte,  zart  rosa  gefärbte  Protoplasmamasse,  welche  die 
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Peripherie  des  Querschnitts  einnimmt  und  häufig  zungenfBrmige  Vor- 
spränge über  die  Markreste  hinwegschiebt  oder  aber  letztere  auch  schon 
vollständig  einhüllt  Dabei  bleibt  aber  zwischen  den  Markballen  und  der 
Protoplasmaanhäufung,  welch  letztere  zum  Theil  Kerne  in  sich  einge- 
schlossen hält,  häufig  ein  mondsichelf5rmig  gestalteter  freier  Baum  übrig, 
welcher  dem  oben  erwähnten  hellen  Hof  auf  den  Längsschnitten  yoU- 
kommen  entspricht  (Taf.  XVI,  Fig.  10  p).  Bisweilen  hingegen  kommt 
auch  ein  umgekehrtes  Lageverhältniss  dieser  Theile  zu  einander  zur  Be- 
obachtung, indem  ein  vergrösserter  Kern  der  ScHWANN'schen  Scheide  mit 
protoplasmatischer  Umgebung  auf  dem  Querschnitt  allseitig  von  Mark 
umschlossen  wird  (Taf.  XVI,  Fig.  11  ß,  y  S),  Wieder  an  anderen  Quer- 
schnitten schliesslich,  wo  von  einer  Markscheide  oder  verschobenen  Mark- 
resten nichts  zu  sehen  ist,  die  also  den  Bäumen  zwischen  den  Mark- 
ballen entsprechen,  erkennt  man  nur  den  protoplasmatischen  Inhalt, 
welcher  den  Querschnitt  der  Faser  verschieden  weit  ausfüllt  und  einen 
oder  mehrere  der  in  Proliferation  begriffenen  Kerne  einschliesst  (Taf.  XVI, 
Fig.  9i>  u.  ns).  Die  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide,  welche  bald  mehr 
am  Bande,  bald  mehr  dislocirt  im  Innern  des  Faserlumens  liegen,  zeigen, 
wie  auf  den  Längsschnitten,  zahlreiche  Verschiedenheiten  der  Grösse  und 
Form  und  eine  wechselnde  Zahl  von  Kernkörperchen.  Im  Allgemeinen 
aber  sind  sie  gross  und  hell  und  weisen  die  Vorstadien  der  Kerntheilung 
oder  ausgebildete  Kernfiguren  auf. 

Die  Veränderungen  am  6.  Tage  stimmen  mit  denjenigen  vom  5.  Tage 
im  Wesentlichen  übereiu,  wenn  auch  hier  und  da,  und  zumal  der  Läsions- 
stelle  zunächst,  Uebergänge  zu  den  Bildern  des  nächstfolgenden  Stadiums 
sich  vorfinden.  Letzteres  charakterisirt  sich  an  Längsschnitten,  welche 
Präparaten  von  8— 10-tägiger  Beobachtungsdauer  entnommen  sind,  in 
nachstehender  Weise: 

Zunächst  fällt  die  sehr  unregelmässige  Beschaffenheit  vieler  Fasern 
auf,  indem  einzelne  Abschnitte  derselben  noch  stärker  aufgebläht,  andere 
noch  mehr  verjüngt  sind,  als  früher,  so  dass  die  ScHWANN'schen  Scheiden 
ein  und  derselben  Faser  bald  beträchtlich  auseinanderweichen,  bald 
ebenso  beträchtlich  coUabiren.  Als  Ursache  dieser  Anschwellungen  er- 
weisen sich  discontinuirliche,  auf  locale  Bezirke  der  Faser  beschränkte 
Anhäufungen  der  degenerirenden  Mark-  und  der  proliferirenden  Protoplasma- 
massen (Taf.  XVI,  Fig.  14,  Taf.  XVII,  Fig.  17  u.  21).  Das  Protoplasma  mit 
seinen  erheblich  vermehrten  Kernen  hat  sich  überall  da  in  grösserer  Menge 
angesammelt,  wo  die  reichlichsten  Markreste  liegen,  so  dass  eine  directe  cau- 
sale  Beziehung  der  Kern-  und  Protoplasmawucherung  zum  fortschreitenden 
Markzerfall  nicht  wohl  zweifelhaft  sein  kann.  Während  also  die  gröbere 
Zerklüftung  der  Markscheide  in  grosse  cjlinderförmige  Abschnitte,  wie 
sie  für  die  bisherigen  Stadien  der  Markdegeneration  typisch  war,  durch 
eine  Verzerrung  des  Markes  seitens  des  schrumpfenden  Axencylinders  be- 
dingt war,  geschieht  der  weitere  Zerfall  desselben  in  kleinere  Ballen  und 
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Fragmente  fraglos  unter  dem  Einflüsse  des  vorwuchernden  und  die  Mark- 
reste immer  mehr  verdrängenden  Protoplasmas.  Deshalb  ist  an  den 
Stellen  der  grössten  Protoplasmaanhäufung  auch  der  Markzerfall  am  reich- 
lichsten, während  weiter  nach  der  Peripherie  zu,  wo  das  Protoplasma  noch 
keine  so  beträchtliche  Ausdehnung  gewonnen  hat,  mehr  die  früher  be- 
schriebenen Bilder  der  gröberen  Markzerstttckelung  zur  Beobachtung 
kommen.  Es  lässt  sich  mithin,  wie  in  den  ersten  Tagen,  so  auch  jetzt  nicht 
überall  ein  gleichroässiger  Fortschritt  des  Zerfalls  beobachten.  Wo  indessen 
der  Zerfall  der  Markscheide  in  kleinere  Segmente  bereits  stattgefunden 
hat,  zeigen  die  Marktrümmer  die  irregulärsten  Formen  (Taf.  XVII,  Fig.  15 
17  u.  21).  Bald  erscheinen  sie  aus  einfachen,  bald  aus  verschiedenen,  in- 
einander geschachtelten  Blasen  gebildet  und  dann  von  concentrischer 
Schichtung,  bald  durch  Osmium  mehr  schwarz,  bald  durch  Safranin  mehr 
roth  gefärbt.  Kurz  das  Bild  der  Markfragmente  ist  ein  sehr  ver- 
schiedenes, doch  zeigen  sie  noch  immer  deutlich  erkennbar  die  Myelin- 
form, und  von  einem  feinkörnig-fettigen  Zerfall,  wie  ihn  andere  Autoren 
beschrieben  haben,  ist  vorläufig  wenigstens  auf  der  peripheren  Nerven- 
strecke nichts  zu  bemerken. 

An  den  Stellen  des  vorgeschrittenen  Markzerfalls  hat  gleichzeitig  mit 
diesem  auch  eine  weitere  Zerstückelung  des  Axencylinders  stattgefunden, 
und  zwar  sind  die  Axencylinderreste  nun  schon  weniger  scharf  begrenzt 
und  zeigen  sich  mehrfach  zerfasert,  indem  einzelne  Fibrillen  von  beiden 
Seiten  her  sich  abgelöst  haben  und  theils  spiralig  aufgerollt,  theils 
peitschenschnurartig  umgeworfen  in  die  Markreste  hineinragen  (vgl.  Taf.  XVI, 
Fig.  19  a).  Auch  wo,  wie  in  der  Peripherie,  immer  noch  grössere  Ab- 
schnitte der  Markscheide  erhalten  sind,  enthalten  diese  noch  aufge- 
wundene Axencylinderreste,  welche  mittlerweile  ebenfalls  undeutlicher 
geworden  sind  und  dasselbe  Bild  der  Zerfaserung  gewähren,  wie  ich  es 
eben  geschildert  habe.  Natürlich  werden  in  Folge  des  immer  weiter- 
schreitenden Zerfalls  jetzt  auch  vielfach  Markfragmente  ohne  Axenfaser- 
reste  sichtbar. 

Dass  bei  dem  Process  der  Markzerstörung  Leukocyten  eine  her- 
vorragende Rolle  spielen,  wie  solches  von  Tizzoni  und  Korybütt-Das- 
EiEWicz  behauptet  wurde,  muss  ich  mit  Entschiedenheit  in  Abrede  stellen. 
Wenn  diese  Autoren  im  Besonderen  angeben,  dass  Wanderzellen  in  die 
Markscheide  eindringen,  welche  das  Myelin  in  sich  aufnehmen  und  theils 
im  Innern  der  Fasern  umbilden,  theils  damit  beladen  wieder  heraustreten, 
so  stehe  ich  in  dieser  Beziehung  ganz  auf  dem  Standpunkt  Neumann's, 
der  diesem  Momente  eine  nur  untergeordnete  Bedeutung  für  die  periphere 
Degeneration  beizumessen  vermag,  da  er  jenseits  der  Quetschstelle,  ebenso 
wie  ich,  nur  sehr  selten  in  den  Fasern  wanderzellenähnliche  Gebilde  sah 
und  sich  noch  viel  weniger  vom  häufigen  oder  gar  constanten  Vorkommen 
myelinbeladener  Zellen  ausserhalb  der  Fasern  überzeugen  konnte.  Wahr- 
scheinlich sind  die  genannten  Autoren,  welche  den  Leukocyten  eine  so 
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wesentliche  Bolle  bei  der  Degeneration  und  übrigens  auch  bei  der  nach- 
folgenden Neubildung  von  Nervenfasern  zuweisen,  bei  der  Ausführung 
ihrer  Experimente  nicht  aseptisch  verfahren.  Liegt  es  doch  auf  der  Hand, 
dass  die  bei  mangelhafter  Desinfection  und  erheblicher  entzündlicher  Reac- 
tion  massenhaft  auftretenden  Leukocyten  die  Beobachtung  der  feineren 
Vorgänge  stören  müssen,  und  dass  man,  durch  solche  Ciomplicationen  des 
mikroskopischen  Bildes  irregeleitet,  zu  Trugschlüssen  gelangen  kann.  Viel- 
leicht liegt  dieser  Anschauung  auch  eine  directe  Verwechslung  der  Leuko- 
cyten  mit  nervösen  Elementen,  den  gewucherten  Kernen  der  Schwann- 
schen  Scheide,  zu  Grunde. 

Ich  habe  oben  auf  die  in  dieser  Zeit  noch   ausgesprochenere  Pro- 
liferation der  Kerne  und  die  ihr  vergesellschaftete  Vermehrung  des  Proto- 
plasmas aufmerksam  gemacht,  welche  den  Inhalt  der  alten  Nervenfasern 
immer  verdrängen,  zertrümmern  und  sich  an  seine  Stelle  setzen.    In  der 
That  sind  die  Kerne  jetzt  so  vermehrt  und  in  Folge  dessen 
so  nahe  aneinander  gerückt,  dass  oft4,  5oder  mehrKerne 
nebeneinander  liegen  (Taf.  XVII,  Fig.  15  u.  17).    Zugleich  zei- 
gen sie  Neigung,  sich  der  Axe  der  Faser  entsprechend  in 
einer  oder  in  zwei,  seltener  in  mehreren  Reihen  derLänge 
nach  hintereinander  zu  gruppiren  (Taf. XVII,  Fig.  15,  17,21,22). 
Dabei  geht  mit  der  Vervielfältigung,  der  Verschiebung  und  Vorwanderung 
der  Kerne  von  den  Rändern   her  auch  die  Anschwellung  derselben,  die 
Zunahme  und  besondere  Gruppirung  des  Kerngerüsts  und  die  Umordnung 
desselben   nach  den  Gesetzen  der  Mitose  immer  weiter  vor  sich.    Was 
ferner  das  Protoplasma  betrifft,  so  nimmt  dieses  jetzt  nicht  nur  ebenfalls 
einen  immer  grösseren  Raum  ein,   sondern  es  tritt  auch  eine  neue  Er- 
scheinung an  demselben  hervor,  welcher  eine  wichtige  Bedeutung  zukommt 
Man  erkennt  nämlich,  zumal  unter  Zuhilfenahme  des  Apochromaten,  dass 
ein    Theil    der     protoplasmatischen    Inhaltsmasse    eine 
leicht  fibrilläre  Beschaffenheit  annimmt,  und  zwar  geschieht 
dieses  vorzugsweise  da,  wo  die  in  derselben  eingeschlossenen  Kerne  sich 
bereits  in   der  Richtung   des  Faserverlaufs  gruppirt  und  gleichsam  an- 
einander gereiht  haben   (Taf.  XVII,  Fig.  15,  17,  21  u.  22  ö/).    Diese 
fibrilläre  Streifung  bedeutet  die  erste  Anlage  der  neuen 
Axencylinder,  welchemithin  aus  dem  protoplasmatischen 
Inhalt  der  Nervenfasern,  d.h.  aus  dem  ursprünglichen 
PrvOtoplasma  der  ScHWANK^schen  Scheiden  und  ihrer  Kerne 
hervorgehen. 

Ganz  ähnlich  den  eben  geschilderten  sind  die  Veränderungen  in  der 
nächsten  Folgezeit  bis  zum  15.  Tage  hin.  In  einem  Theil  der  Fasern 
sind  auch  zu  dieser  Zeit  die  Markmassen  noch  ziemlich  gleichmässig  ver- 
theilt,  so  dass  keine  grösseren  Zwischenräume  zwischen  denselben  sich 
vorfinden.  In  anderen  Fasern,  wo  sie  sich  unter  der  erwähnten  localen 
Aufblähung  einzelner  Faserabschnitte  in  dichten  Haufen  zusammengelagert 
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haben,  sind  sie  durch  kürzere  oder  längere  markfreie  Strecken  getrennt 
(s.  bes.  Taf.  XVII,  Fig.  16).  Dabei  bilden  die  Markmassen  auch  jetzt 
noch  verschieden  grosse  Ballen,  welche  zum  Theil  noch  immer  erkenn- 
bare Reste  der  alten  geschlängelten  Axencylinder  einschliessen.  Letztere 
sind  also  an  Präparaten  von  zweiwöchentlicher  Beobachtungsdauer  in 
der  That  noch  hie  und  da  anzutreffen  (vergl.  Taf.  XVI,  Fig.  19).  Da- 
gegen vermag  ich  die  Angabe  Rumpf's,  dass  er  den  Axencylinder  bei 
Fröschen  noch  16  Tage  nach  der  Durchschneidung  des  Ischiadicas  in 
dem  peripherischen  Theil  vollständig  erhalten  gefunden  habe,  und  die- 
jenige von  EoRYBüTT  -  Daskiewicz  ,  dass  nach  Anwendung  von  Gold- 
chlorid Bruchstücke  des  Axencylinders  in  degenerirten  Nerven  auch  an 
solchen  Stellen  persistiren,  wo  das  Mark  bereits  geschwunden  ist,  nach 
meinen  Präparaten  nicht  zu  bestätigen. 

In  sämmtlichen  Theilen  der  Fasern,  namentlich  aber  in  der  Um- 
gebung der  Markhaufen,  sind  auch  in  der  Zeit  vom  10.— 15.  Tage  dicht- 
gedrängte Kerne  sichtbar  (vergl.  Taf.  XVI,  Fig.  18, 19,  Taf.  XVH,  Fig.  16, 20). 
Zugleich  schreitet  der  Kerntheilungsprocess  (Taf.  XVII,  Fig.  18)  und  die 
Eernvermehrung  immer  noch  fort,  wenn  auch  im  Ganzen  die  Kernfiguren, 
welche  ich  zuerst  am  3.  Tage  sah  und  welche  sich  zwischen  dem  5.  und 
8.  Tage  in  reichster  Zahl  vorfanden,  jetzt  allmählich  seltener  werden. 
Einzelne  Kerne,  welche  ausnahmsweise  sowohl  in  der  Länge,  als  auch 
in  der  Breite  beträchtlich  zugenommen  haben,  zeichnen  sich  durch  eine 
colossale  Grösse  aus  und  weisen  zugleich  ein  sehr  stark  entvnckeltes 
Ghromatinnetz  mit  grossen  Chromatinkörnem  auf  (Riesenkeme  [vgl.  Taf. 
XVII,  Fig.  20]). 

Dabei  tritt  das  jetzt  über  weitere  Strecken  fibrillär  gewordene  Proto- 
plasma immer  mehr  in  den  Vordergrund.  Es  füllt  die  markfreien  Stellen 
der  Fasern  im  Verein  mit  den  Kernen  aus  und  umschliesst  auch  die 
Haufen  der  Markfragmente,  zum  Theil  unter  Freilassung  des  früher  er- 
wähnten hellen  Hofes.  Gleichzeitig  hat  es  sich  in  der  Mehrzahl  der 
Fasern  sehr  deutlich  in  die  Länge  gestreckt,  d.  h.  es  verbindet  die  nun 
mehr  längsgestellten  und  in  der  Richtung  des  Faserverlaufs  aufgereihten 
Kerne  durch  deutlich  fibrilläre  Züge.  Letztere  stellen  demnach  band- 
artige Verbindungen  zwischen  den  Kernen  her,  die  ihrerseits  die  schmalen 
Bandfasern  von  Strecke  zu  Strecke  als  spindelförmige  Anschwellungen 
unterbrechen.  Je  mehr  nun  mit  der  weiteren  Entwickelung  der  fibrillftren 
Faserzüge  neue  continuirliche  Axencylinder  zu  Tage  treten,  indem  die 
einzelnen  spindelförmigen  und  discontinuirlichen  Bandfasersegmente  (Tal 
XVII,  Fig.  15,  16)  zu  einheitlichen  Strängen  sich  gestalten  (Taf.  XVH, 
Fig.  17,  21,  22),  um  so  mehr  werden  die  anfangs  in  der  Axe  der  Band- 
fasem  liegenden  Kerne  zur  Seite  gedrängt  Die  neuen  ausgebildeten 
Axencylinder  laufen  an  ihnen  vorbei  und  werden  durch  sie  zu  leichten 
Ausbiegungen  bald  nach  der  einen,  bald  nach  der  anderen  Seite  ge- 
nöthigt.    Am  Ende  der  zweiten  Woche  findet  man  bereits 


Digitized  by 


GoogI( 


Degenerations-  u.  Regenerationsvorgänge  am  Nerven  n.  Verletzungen.     363 

in  grösserer  EntfernuDg  vom  Orte  der  Verletzung  in 
allenFasern  des  peripheren  Nervenabschnitts  neue  Axen- 
cylinder  oder  neugebildete  amyeline  Nervenfasern, 
welche  von  der  Läsionsstelle  an  nach  der  Peripherie  hin 
in  anunterbrochenem  Verlauf  —  und  zwar  öfters  zu  meh- 
reren in  einer  alten  Faserscheide  —  in  der  Längsrichtung 
des  Nerven  sich  fortsetzen. 

Zu  dieser  Zeit  beginnt  nun  auch  die  alte  ScHWANN'sche  Scheide 
an  manchen  Stellen  bereits  Unterbrechungen  zu  zeigen.  An  den- 
jenigen Fasern,  welche  auf  der  ganzen  Strecke  noch  ziemlich  die  gleiche 
Breite  haben,  ist  freilich  vom  beginnenden  Zerfall  der  alten  Nervenscheide 
noch  wenig  zu  sehen,  wohl  aber  an  denen,  die  erhebliche  Volumschwan- 
kungen aufweisen.  An  den  schmäleren  Partieen  dieser  letzteren  lassen 
sich  n&mlich  öfters  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Defecte  der  Scheide  an 
einer  oder  an  beiden  Seiten  constatiren.  Die  Scheide  fehlt  hier  bald  nur 
auf  einer  kurzen,  bald  auf  einer  längeren  Strecke,  während  sie  diie  ange- 
schwollenen, mit  dichtgedrängten  Markmassen  und  Kernen  erfüllten  Theile 
der  Fasern  noch  fiberall  deutlich  begrenzt  (vergl.  Taf.  XVII,  Fig.  16  u. 
21).  Späterhin  werden  diese  Lücken  in  der  Nervenscheide  immer  grösser, 
bis  auch  sie  endlich  schwindet  und  ganz  und  gar  yerloren  geht. 

Während  also  die  Markscheide  und  der  Axencylinder 
bereits  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Verletzung  der 
Degeneration  und  dem  Untergang  anheimfallen,  hält  die 
offenbar  resistentere  ScHWANN'sche  Scheide  dem  Degene- 
rationsprocesse  länger  Stand.  Erst  am  Ende  der  zweiten 
Woche  beginnt  auch  sie  zu  schwinden  und  in  immer  reichlichere 
Bruchstücke  zu  zerfallen,  obschon  die  letzten  Reste  derselben,  wie  wir 
sehen  werden,  sich  noch  sehr  lange  nachweisen  lassen  und  sich  erst  dann 
vollständig  der  Beobachtung  entziehen,  wenn  die  neuen  Nervenfasern 
bereits  fertig  ausgebildet  und  ausser  mit  neuen  Markscheiden  auch  mit 
neuen  ScHWANN'schen  Scheiden  versehen  sind. 

2.    Die  Verändeiungen  an  der  verletsten  Stelle  (dem  intermediären 

Narbengewebe). 
Die  Veränderungen  an  der  verletzten  Stelle  gestalten  sich  natürlich 
makroskopisch  wie  mikroskopisch  verschieden,  je  nachdem  das  Nerven- 
bündel durch  einen  Ligaturfaden  an  umschriebener  Stelle  zerquetscht  oder 
durch  einen  Scheerenschnitt  der  Quere  nach  durchtrennt  wurde.  In 
ersterem  Falle  ergeben  sich  wiederum  gewisse  Unterschiede,  welche 
durch  die  vorbezeichneten  Modificationen  der  Umschnürung  des  Nerven 
bedingt  sind.  Wir  werden  also  bei  der  folgenden  Beschreibung  der  an 
der  Quetschstelle  beobachteten  Erscheinungen  zu  berücksichtigen  haben, 
dass  in  einer  Reibe  von  Fällen  der  zur  einfachen  Umschnürung  benutzte 
Seidenfaden  sofort  nach  dem  Eingriff  entfernt  ward,   während  in  einer 
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Reihe  anderer  Fälle  das  den  Nerven  an  einer  oder  an  zwei  nahe  bei 
einander  liegenden  Stellen  umschnürende  Pferdehaar  am  Orte  der  Lftsion 
belassen  wurde.  Danach  werden  wir  den  Durchschneidungsversuchen  in- 
soweit eine  gesonderte  Betrachtung  zu  widmen  haben,  als  die  auf  der  Art 
des  Eingriffs  beruhenden  Veränderungen  von  den  durch  die  Quetschung 
bedingten  abweichen. 

Trotz  dieser  Verschiedenheiten  des  Eingriffs  lassen  sich  indessen  die 
Veränderungen  an  der  Läsionsstelle  doch  in  wenig  complicirter  Weise 
wiedergeben.  Einmal  nämlich  schliessen  sich  an  den  durch  den  trau- 
matischen Insult  erzeugten  Zustand  der  Fasern,  sowohl  nach  den  Quet- 
schungen, als  auch  nach  den  Durchschneidungen  der  Nerven,  sehr  bald 
Processe  degenerativer  und  regenerativer  Art  an,  welche,  weil  von  den 
vorher  beschriebenen  an  der  peripheren  Nervenstrecke  in  keiner  Weise 
abweichend,  eine  gesonderte  Betrachtung  für  sich  nicht  mehr  bedürfen. 
Dann  aber  ergeben  auch  die  Veränderungen  am  Orte  der  Verletzung, 
wie  gleich  im  voraus  bemerkt  sei,  hinsichtlich  der  histologischen  Ver- 
hältnisse kein  wesentlich  verschiedenes  Bild,  je  nachdem  in  einem  Falle 
das  die  Nervensubstanz  zerquetschende  Material,  der  Seidenfaden  oder 
das  Pferdehaar,  sogleich  nach  der  Gewalteinwirkung  entfernt  oder  an 
Ort  und  Stelle  belassen  wurde.  Wo  letzteres  Verfahren  gewählt  war, 
was  allerdings  nur  an  Präparaten  jüngerer  Stadien  von  1-  bis  6-tägiger 
Beobachtungsdauer  geschah,  hatten  wir  jedoch  den  Vortheil  einer  genauen 
Localisirung  der  Quetschstelle,  da,  wie  angegeben,  das  Haarmaterial  mit 
dem  Präparat  zugleich  geschnitten  wurde  (s.  Taf.  XVI,  Fig.  1). 

Ich  beginne  mit  einer  kurzen  Schilderung  der  makroskoplscheil  Ver- 
änderungen an  der  Quetschstelle  bei  sofortiger  Entfernung  des  Ligatur- 
fadens. Was  Neumann  über  dieselben  sagt,  vermag  ich  zu  bestätigen. 
Auch  in  meinen  Präparaten  waren  diese  Veränderungen  im  Allgemeinen 
um  so  auffälliger,  je  kürzere  Zeit  nach  der  Operation  verstrichen  war. 
Der  unmittelbare  Effect  der  letzteren  bestand  gleicher  Weise  in  einer 
tiefen,  circulären  Schnürfurche,  so  dass  centrales  und  peripheres  Nerven- 
stück nur  mittelst  eines  dünnen  Fadens  vereinigt  blieben,  der  sich  von 
den  weissen,  kolbigen  Anschwellungen  des  Nerven  ober-  und  unterhalb 
der  Schnürstelle  durch  seine  mehr  graurothe  Farbe  abhob.  Schon  in 
den  nächsten  Tagen  aber  hatte  sich  die  Einschnürung  ausgeglichen  und 
unterschied  sich  jetzt  nur  noch  durch  ihre  intensiver  röthliche,  durch 
Blutextravasat  bedingte  Färbung  von  den  angrenzenden  Nerventheilen. 
Wieder  einige  Tage  später  markirte  sich  die  Quetschstelle  unter  Ab- 
nahme der  Röthung  als  eine  deutliche,  mehr  oder  minder  spindelförmige 
Auftreibung,  welche  allmählich  abnahm,  so  dass  mit  dem  Ende  der  zweiten 
Woche  nur  eine  flach  eingeschnürte,  etwas  transparente  graue  Stelle  als 
Merkmal  der  Verletzung  zurückblieb.  Bis  zum  Schluss  des  ersten  Monats 
war  gewöhnlich  auch  diese  spurlos  verschwunden.  Eine  Verwachsung 
der  Nerven  mit  der  Umgebung  oder  der  einzelnen  Nervenfasern  unter- 
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einander  kam  an  der  Quetschstelle  während  der  ganzen  Dauer  des 
Heilungsprocesses  nicht  zu  Stande. 

War  der  Nerv  mit  einem  Pferdehaar  einmal  oder  an  zwei  Stellen 
umschnürt  worden,  welches  am  Orte  der  Quetschung  verblieb,  so  waren 
auch  hier  die  makroskopischen  Veränderungen  an  den  Schnürstellen  zu- 
nächst genau  dieselben,  nur  dass  sie  sich  in  Folge  der  Bedeckung  der 
Läsionsstelle  durch  das  zusammengeschürzte  Haar  der  Beobachtung  mehr 
entzogen.  Dass  es  zu  einer  Ausgleichung  der  Schnürfurchen  hier  nicht 
kommen  konnte,  versteht  sich  von  selbst.  Noch  am  6.  Tage  waren  die 
Nerven  bei  einfacher  wie  doppelter  Umschnürung  ober«  oder  unterhalb 
der  Einschnürungen  bedeutend  angeschwollen.  Ein  Unterschied  der  Farbe 
zwischen  dem  centralen  und  peripheren,  bezw.  dem  intermediären  Stück 
Hess  sich  auch  hier  nicht  wahrnehmen. 

Nach  den  partiellen  Discisionen,  die  übrigens  meist  so  weit  gingen, 
dass  das  total  durchtrennte  Nervenbündel  nur  noch  an  einem  Theil  seines 
Umfanges  durch  die  unverletzte  Perineuralscheide  zusammengehalten 
wurde,  wichen  die  Nervenfasern  schon  am  1.  Tage  erheblich  von  der 
Läsionsstelle  zurück.  Zugleich  hatten  sich  die  Schnittränder  des  Peri- 
neuriums sammt  denjenigen  Faserenden,  welche  dem  weitklafifendsten 
Theile  der  Wunde  entsprachen,  weil  hier  die  Wirkung  der  Retraction 
zumeist  sich  geltend  machte,  nach  aussen  zungenf&rmig  umgelegt,  wie 
die  Randfetzen  an  der  Rupturstelle  einer  Arterie.  Die  beiden  Nerven- 
stümpfe schwollen  an,  zeigten  eine  feuchte,  grauröthlich  durchscheinende 
Beschaffenheit,  waren  von  Blutgefässen  meist  reichlich  durchzogen  und 
zuweilen  mit  kleinen  Ekchymosen  durchsetzt.  Die  Lücke  zwischen  den 
auseinandergewichenen  Nervenstümpfen,  in  welcher  sich  zunächst  über 
die  Schnittflächen  herübergequollene  Nervensubstanz,  mit  Blut  unter- 
mengt, angesammelt  hatte,  erwies  sich  in  wenigen  Tagen  durch  ein 
lockeres,  grauweiss  durchscheinendes  Granulationsgewebe  ausgefüllt,  das 
iür  die  nächste  Zeit  als  spindelförmige  Prominenz  die  Stelle  der  Ver- 
letzung markirte.  Dann  bildete  sich  anstatt  desselben  eine  allmählich 
immer  fester  werdende  Narbe  aus,  welche  zum  Unterschied  von  den 
Quetschpräparaten  die  Nervenstümpfe  unter  sich  und  mit  dem  Nachbar- 
gewebe bisweilen  fest  verlöthete,  sodass  die  Auslösung  des  Nerven  aus 
dem  Thierkörper  sehr  grosse  Vorsicht  benöthigte. 

Controliren  wir  zunächst  die  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Verände- 
rungen nach  einer  Umschnürung  des  Nerven  mit  dem  Mikroskop, 
so  verhalten  sich  die  einzelnen  Nervenfasern  an  der  Stelle,  wo  die  un- 
mittelbare Wirkung  der  Quetschung  zur  Geltung  kam  —  einerlei,  ob 
das  Schnürmaterial  liegen  blieb  oder  nicht  —  zuvörderst  folgender- 
maassen: 

Die  ScHWANN'schen  Scheiden  und  die  Fibrillenscheiden  sind  im  ver- 
jüngten, direct  von  der  Quetschung  betrofienen  Theil  des  Nerven  (Taf.  XVI, 
Fig.  1,  x)  In  ihrer  Gontinuität  erhalten  und  stellen  fadenförmige  Ver- 
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binduDgen  zwischen  beiden  Nervenenden  her,  während  der  nach  bdden 
Seiten  ausgepresste  Inhalt  der  Nervenfasern  die  kolbigen  Auftreibnngen 
ober-  und  unterhalb  der  Scbnürfurche  bewirkt.  Ebenso  sind  die  Kerne 
der  ScHWANN'schen  Scheiden  im  Bereich  der  Quetschstelle 
erhalten  und  geben  sich  bereits  bei  schwacher  Vergrösserung  als  in 
den  schmalen  Yerbindungsfäden  eingelagerte,  spindelförmige  Auftreibungen 
von  rother  Farbe  zu  erkennen.  Besonders  in  denjenigen  Präparaten,  wo 
die  Haarumschnürung  sämmtliche  Fasern  des  Nervenbündels  fest  auf- 
einandergepresst  zusammenhält,  sieht  man  inmitten  der  Haardurchschnitte 
sehr  schön  die  intacten  ScHWANN^schen  Scheiden  und  in  diesen  ihre 
intensiv  safraningefärbten  Kerne.  In  Folge  der  Zusammendrängung  der 
Kerne  erscheinen  diese  eingeschnürten  Stellen  auch  schon  für  das  un- 
bewaffnete Auge  roth  gefärbt,  während  die  anderen  Partieen  des  Nerven, 
abgesehen  von  einem  schmalen,  bisweilen  tief  schwarz  gefärbten  Bezirk  zu 
beiden  Seiten  der  Schuürstelle  (Markeinpressung),  ein  hellgraues  Aus- 
sehen darbieten. 

Das  Nervenmark  ist  nach  beiden  Seiten  hin  verdrängt  und  unzweifel- 
haft aus  der  Quetschstelle  in  die  angrenzenden  Theile  der  Fasern  mecha- 
nisch hineingepresst  worden,  was  aus  der  eben  erwähnten  Schwarz- 
färbung und  aus  der  kolbigen  Verdickung  der  Fasern  oberhalb  und 
unterhalb  der  Einschnürung  ohne  Weiteres  erhellt.  Die  RAKViER'schen 
Schnürringe  in  der  Nähe  der  Quetschstelle  bieten  dem  Vordringen  des 
Markes  dabei  kein  Hindemiss,  vielmehr  wird  dasselbe,  wie  schon  an 
früherer  Stelle  bemerkt,  nicht  selten  durch  die  Schnürringe  hindurchgepresst. 

Auch  die  Axencylinder  haben  an  der  Quetschstelle  eine  vollständige 
Unterbrechung  erlitten  und  sind,  gleich  dem  Mark,  nach  oben  und  unten 
verdrängt  worden. 

Während  nun  in  denjenigen  Präparaten,  wo  die  zerquetschte  Stelle 
des  Nerven  eingeschnürt  blieb,  auch  bis  zum  6.  Tage  hin  keine  Beste 
der  Mark-  und  Axencylindersubstanz  am  Orte  der  Umschnürung  nach- 
weisbar wurden,  wohl  aber  vom  3.  Tage  an  jene  bemerkenswerthen  Vor- 
gänge der  Kern-  und  Protoplasmawucherung  in  die  Erscheinung  traten, 
welche  ich  oben  eingehend  gekennzeichnet  habe,  gestalteten  sich  die 
Veränderungen  an  den  andern  Quetschpräparaten,  wo  der  Ligaturfaden 
entfernt  war,  bereits  mit  dem  nächsten  Tage  anders.  In  diesen  wurden 
die  verdrängten  Mark-  und  Axencylindertrümmer  in  die  collabirten  Pri- 
mitivscheiden an  der  Schnürstelle  zufückgestaut  und  von  den  letzteren 
allmählich  wieder  aufgenommen.  Die  leeren  Faserabschnitte  im  Bereich 
der  Quetschstelle,  welche  meist  eine  Ausdehnung  von  1  Va  mm  hatte  und 
in  der  Folge  längere  Zeit  blasser  erschien,  als  die  anstossenden  Theile 
der  Fasern,  füllten  sich  vom  Gentrum  und  von  der  Peripherie  her  wieder 
mit  krümligen  Massen  und  gewannen  dadurch  an  Breite.  Die  Degene- 
ration des  Markes  an  der  Quetschstelle  unterscheidet  sich  von  der- 
jenigen  im    centralen   und   peripheren   Nervenabschnitt  vornehmlich  da- 
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durch,  dass  dort  die  Markscheide  in  der  vorbeschriebenen  Weise  in  gröbere 
cylinderförmige  Abschnitte  sich  spaltet,  während  sie  hier  von  vornherein 
difiüs  zerfällt  und  in  kleine  Fragmente  zertrümmert  wird,  so  dass  die 
Marksubstanz  in  den  sammt  ihren  Kernen  erhaltenen  ScHWAKN'schen 
Scheiden  schnell  abstirbt  und  mortificirt  wird  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  12). 

Dass  es  sich  dabei  um  eine  moleculäre  Alteration  des  Markes  durch 
den  mechanischen  Eingrifi  handelt  und  nicht  etwa  um  eine  in  dieser  Art 
zur  Geltung  kommende  Einwirkung  von  Leukocyten,  unterliegt  keinem 
Zweifel,  denn  ich  habe  auch  an  der  Quetschstelle  selbst,  zwischen  und 
in  den  Nervenscheiden,  nur  spärliche  Leukocyten  wahrgenommen.  Zwar 
beherbergen  die  hier  meist  thrombosirten  Gefässe  an  einzelnen  Stellen 
Leukocyten  in  grösserer  Menge,  doch  findet  eine  Auswanderung  derselben 
ins  anliegende  Gewebe  jedenfalls  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  statt. 

Die  Axencylinder,  welche  an  der  Quetschstelle  selbst  fehlen,  treten 
in  einiger  Entfernung  auf-  und  abwärts  von  derselben  zwischen  den  zer* 
klüfteten  Markmassen  wieder  hervor;  sie  erscheinen  vielfach  gewunden, 
im  Ganzen  verdünnt,  aber  an  ihren  Enden  kolbig  angeschwollen  und 
ragen  meist  frei  in  die  zerklüfteten  Markreste  hinein. 

Am  4.  Tage  sind  die  Veränderungen  schon  weit  charakteristischer. 
Die  Fasern  erscheinen  an  der  Quetschstelle  in  Folge  starker  Quellung 
und  weiterer  Aufnahme  krümliger  Inhaltsreste  aus  den  benachbarten 
Fasertheilen  als  dicht  zusammengedrängte,  oft  gewundene  Schläuche. 
Auch  in  einem  schmalen  Bezirk  zu  beiden  Seiten  der  Quetschstelle  sind 
sie  sichtlich  gequollen  und  dicht  mit  feinkörnigen,  kleintropfigen  Ele- 
menten erfüllt,  doch  erstreckt  sich  diese  Füllung  mit  Marktropfen  und 
feinkörnigem  Zerfallsmaterial  in  den  einzelnen  Nervenfasern  in  wechseln- 
der Ausdehnung  nach  auf-  und  abwärts.  Die  Fasern  werden  also  durch 
den  mechanischen  Eingrifi  in  verschiedener  Ausdehnung  betheiligt.  Neben 
der  rasch  vorschreitenden  Degeneration  des  alten  Faserinhalts  ist  jetzt 
an  der  Quetschstelle  selbst  und  central-  wie  peripherwärts  von  der- 
selben die  früher  beschriebene  Proliferation  der  Kerne  und  des  Proto- 
plasmas zur  Erscheinung  gekommen.  Dabei  sind  aber  die  Kerne  der 
ScHWANN^schen  Scheide  an  der  eigentlichen  Quetschstelle  weniger  stark 
gefärbt,  als  weiter  nach  dem  Centrum  und  nach  der  Peripherie  zu,  wes- 
halb die  Quetschstelle  jetzt  relativ  blasser  erscheint,  als  die  anderen 
Theile  des  Nerven  (vgl.  Taf.  XVI,  Fig.  12,  ns). 

An  einigen  Präparaten  vom  4.  Tage  sah  ich  zwischen  den  Fasern 
der  Quetschstelle  vereinzelte  Leukocyten  mit  intensiv  gefärbten  Kernen, 
welche  schwarze  Fetttröpfchen  eingeschlossen  hielten,  die  sich  indessen 
von  Myelintropfen  durch  ihre  gleichmässig  tiefschwarze  Osmiumf&rbung 
sehr  wohl  unterschieden;  dieselben  fanden  sich  aber  nur  über  einen  be- 
schränkten Bezirk  verstreut  vor,  in  dessen  Nachbarschaft  etwas  Fett- 
gewebe aus  der  Umgebung  des  Nervenbündels  bei  der  Operation  zer- 
quetscht und  nun  in  Zerfall  begrifien  war.    Auch  sonst  treten  bisweilen 
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an  der  Quetschstelle  zwischen  den  Fasern  und  selbst  im  kernreichen  Proto- 
plasma innerhalb  der  Fasern  —  freilich  nur  an  wenigen  Stellen  und  auch 
an  diesen  nicht  constant  —  schwarze  Fettkömchen  auf,  doch  kommt  es 
hier  niemals  zu  einem  fettigen  Zerfall  und  zur  Resorption  der  Fettmassen 
in  grösserer  Ausdehnung,  wie  sonst  bei  anderen  Quetschungen. 

An  Präparaten  vom  5.  Tage,  die  ich,  wie  oben  zum  Studium  der  gleich- 
altrigen Veränderungen  an  der  peripheren  Nervenstrecke,  so  jetzt  zur  mikro- 
skopischen Analyse  des  Läsionsgebiets,  in  quere  Schnitte  zerlegt  hatte,  siebt 
man  die  zerquetschten  Fasern  ebenfalls  beträchtlich  verdickt  und  erheb- 
lich deformirt.  Der  Markzerfall  liefert,  wie  auch  am  Querschnitt  sehr 
deutlich  zu  erkennen,  im  Bereich  der  Quetschung  fast  immer  helle  Tropfen, 
die  keinerlei  Beziehungen  zu  den  Fettsubstanzen  haben.  Die  mit  ihren 
Kernen  wohlerhaltenen  ScHWANK^schen  Scheiden  stellen  auf  Querschnitten 
relativ  voluminöse  blasige  Bäume  dar,  die  mit  kugeligen,  stellenweise  noch 
Mark  enthaltenden  Massen,  bezw.  mit  einem  grauen  Krümelwerk  gefällt 
sind.  In  der  Mehrzahl  dieser  Bäume  erscheinen  die  Markreste,  wie  gesagt, 
ganz  entfärbt  und  stellen  ein  Netzwerk  mit  grossen  Vacuolen  dar,  in 
welchem  nur  hie  und  da  spärliche,  intensiver  gefärbte  Markklumpen  her- 
vortreten. Auch  hier  begegnet  man  zwischen  den  Fasern  mitunter  dunkel- 
schwarzen Fettkömchen  (Taf.  XVI,  Fig.  12). 

Wie  Längsschnitte  vom  9.  Tage  lehren,  sind  die  Fasern  an  der 
Quetschstelle  immer  noch  etwas  blasser,  als  weiter  auf-  und  abwärts, 
und  ebenso  noch  erheblich  verbreitert.  Auch  jetzt  gehen  die  Verände- 
rungen ohne  wesentliche  Betheiligung  von  Leukocyten  vor  sich.  Die  Maris- 
massen bilden  mehr  in  sich  abgeschlossene  rundliche  Haufen,  zwischen 
denen  und  in  deren  Umgebung  in  sämmtlichen  Fasern  unter  deutlicher 
Karyomitose  die  mehrerwähnte  kemreiche  Protoplasmasubstanz  zusehends 
zum  Vorschein  kommt.  Der  Uebergang  zu  den  veränderten  Fasern  des 
centralen  Stumpfes  und  des  ganzen  peripheren  Nervenabschnitts  verwischt 
sich  in  Folge  dessen  immer  mehr,  da  auch  in  diesen  Nerventheilen  Ueber- 
reste  des  alten  Faserinhalts  mit  der  zunehmenden  Füllmasse  des  kemreichen 
Protoplasmas  vermengt  sind.  Nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  mit  den 
Kernen  der  ScsrwANN'schen  Scheide  auch  das  Protoplasma  derselben  in  den 
gequetschten  Theilen  der  Fasern  zurückblieb,  ist  es  verständlich,  dass 
auch  hier  das  Protoplasma  unter  gleichzeitiger  Vermehrung  der  Kerne 
ebenso  schnell  und  in  gleich  hohem  Grade  das  Lumen  der  Fasern  erfüllt, 
wie  in  der  peripheren  Nervenstrecke,  so  dass  auch  hier  um  die  nämliche 
Zeit  eine  vollständige  Ausfüllung  der  Primitivscheiben  mit  protoplasma- 
tischer  Inhaltsmasse  zu  Stande  kommt.  Die  Vorgänge  der  Kemver- 
mehrung  durch  Mitose  und  der  vermehrten  Bildung  protoplasmatischer 
Substanz  an  der  Quetschstelle  unterscheiden  sich  in  keiner  Weise  von 
denen,  welche  wir  im  ganzen  Verlauf  der  peripheren  Nervenbahn  ein- 
treten sahen.  Je  mehr  Tage  seit  der  Verletzung  verflossen  sind,  desto 
mehr  nähert  sich  das  hier  zu  beobachtende  Bild  dem  oben  geschilderten 
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Auch  die  weiter  Platz  greifenden  Veränderungen  regenerativer  Natur, 
die  Vorwanderung  und  Längslagerung  der  Kerne,  das  Fibrillärwerden 
des  zwischen  ihnen  gelegenen,  bisher  homogenen  Protoplasmas,  die  Ver- 
bindung der  Kerne  durch  längsgestreifte  Protoplasmazüge,  das  immer 
deutlichere  Hervortreten  dieser  zarten  Bandverbindungen  als  neue  Axen- 
cylinder  oder  neue  amyeline  Nervenfasern  u.  s.  w.  —  alle  diese  Verän- 
derungen sind  identisch  mit  den  früher  geschilderten  an  der  peripheren 
Nervenstrecke,  so  dass  sie  nach  der  ausführlichen  Beleuchtung  dieser 
letzteren  eine  erneute  Wiedergabe  an  dieser  Stelle  nicht  mehr  erheischen. 

War  der  Nerv  statt  an  einer  an  zwei  Stellen  umschnürt  worden,  so 
verhielten  sich,  wie  vorauszusehen  war,  beide  Quetschstellen  genau  ebenso, 
wie  der  von  der  Quetschung  betroffene  Nervenbezirk  nach  einfacher  Um- 
schnürung, während  die  Veränderungen  im  intermediären,  zwischen  den 
Schnürstellen  eingeschalteten  Nervenstück  wiederum  denen  entsprachen, 
wie  wir  sie  am  peripheren  Nerventheil  kennen  gelernt  haben.  Wenn 
von  einem  Unterschied  der  degenerativen  und  regenerativen  Verände- 
rungen im  intermediären  Schaltstück  und  im  peripheren  Nervenabschnitt 
überhaupt  die  Rede  sein  kann,  so  berührt  derselbe  jedenfalls  nicht  das 
Wesen  dieser  Processe,  sondern  beruht  auf  einer  graduellen  Abstufung, 
auf  einer  geringen  Verschiedenheit  ihrer  Entwickelung.  An  den  doppelt 
umschnürten  Nerven  war  nämlich  die  Degeneration  und  Regeneration 
der  Fasern  im  intermediären  Nervenstück  oft  weiter  vorgeschritten,  als  im 
peripherischen  Nervenabschnitt.  Ich  will  bei  dieser  Gelegenheit  nochmals 
ausdrücklich  darauf  hinweisen,  dass  die  Entwickelung  der  besagten  Processe 
in  sämmtlichen  Fällen  meiner  Beobachtung  in  der  Richtung  vom 
Gentrum  nach  der  Peripherie  abnahm,  dass  sie  also  in  den 
mehr  central  gelegenen  Theilen  der  Nervenfasern  ausnahmslos  auf  einer 
höheren  Stufe  der  Entwickelung  standen,  als  in  den  peripheren  Abschnitten 
ebenderselben  Fasern. 

Hatte  ich  die  Nerven  nicht  umschnürt  und  in  loco  zerquetscht, 
sondern  sie  bis  aufs  Perineurium  quer  durchschnitten,  so  zeigte  das  die 
Lücke  zwischen  den  retrahirten  Stümpfen  alsbald  ausfüllende  Granu- 
lationsgewebe zum  Theil  dieselben  histologischen  Eigenthümlichkeiten, 
wie  man  sie  an  jedem  Granulationsgewebe  bis  zur  definitiven  Narben- 
bildung verfolgen  kann.  Damit  soll  gesagt  sein,  dass  in  der  anfangs 
glasig  durchscheinenden,  structurlosen  und  zelleuarmen  Verbindungssub- 
stanz der  Nervenstümpfe  Rund-  und  Spindelzellen  auftraten,  dass  dann 
das  Gewebe  blutgefässhaltig  wurde,  die  Spindelzellen  sich  vermehrten 
und  schliesslich  ein  junges,  zartfaseriges  Bindegewebe  die  Nervenstümpfe 
mit  einander  verband,  welches  sich  zum  Theil  auch  nach  beiden  Seiten 
hin  zwischen  die  Fasern  hinein  erstreckte.  Freilich  wurde  die  Be- 
obachtung der  Uebergänge  des  zunächst  in  der  Wundspalte  angesam- 
melten Exsudats  in  Granulations-  und  Narbengewebe  dadurch  erheblich 
verdeckt,  dass  von  vornherein  Producte  des  degenerativeu  Zerfalls  der 
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Nervenfasern  vom  Zwischengewebe  aufgenommen  worden  waren,  und  dass 
sehr  bald  auch  regenerative  Vorgänge  zum  Ersatz  der  untergegangenen 
Nervenelemente  auf  dem  Terrain  desselben  sich  abspielten.  Durch 
die  Contraction  und  Betraction  der  durchschnittenen  Primitivscheiden 
war  ein  Theil  ihres  Inhalts  in  das  Zwischengewebe  hineingepresst 
worden.  Demzufolge  lagen  bis  in  die  zweite  Woche  nach  der  Verletzung 
nebst  Blutextravasaten  Marktrümmer  und  Detritusmassen  in  demselben 
eingebettet.  Ebenso  wurde  mit  dem  Beginn  der  Regenerationsvorgänge 
ein  Theil  der  vermehrten  Kerne  und  des  gewucherten  Protoplasmas  von 
beiden  Schnittflächen  her  in  das  Zwischengewebe  verdrängt  und  ging  hier 
die  weiteren  Metamorphosen  ein,  deren  ich  bei  der  Schilderung  des  Be- 
fundes im  peripheren  Nervengebiet  und  an  den  Quetschstellen  der  Um- 
schnürungspräparate  Erwähnung  gethan  habe. 

Uebrigens  war  bei  meinen  Versuchen  der  partiellen  Discision  das 
mit  verstreuten  Nerveuelementen  untermengte  Zwischengewebe  der  Nerven- 
stümpfe stets  so  kurz,   dass,  zumal  wenn   es  sich  später  unter  Ver- 
minderung  seines    Gefässreichthums   contrahirte,    die   beiden    Nerven- 
enden nur  wenig  von  einander  abstanden.    Aus  diesem  Grunde  ist  die 
Frage    nach   der  selbständigen  Betheiligung  des  intermediären  Granu- 
lationsgewebes an   dem  Bildungsprocesse  der  neuen  Nervenfasern  hier 
schwieriger  zu  beantworten,  als  nach  Nervenquetschungen.    Dass  dort, 
wo  mit  den  Kernen  der  ScHW^ANN'schen  Scheiden  sicherlich  auch  ein 
Theil  des  Protoplasmas  derselben   im  Bereich  der  Ligaturumschnfirung 
erhalten  blieb,  die  Regeneration  der  Nervenfasern  am  Orte  der  Läsion 
unzweifelhaft  von  den  zurückgebliebenen  intacten  Nervenelementen  aus- 
ging, konnten  wir  leicht  feststellen.    Dem  intermediären  Granulations- 
gewebe in  den  Schnittpräparaten  muss  hingegen  ein  activer  Antheil  an 
der  Wiederherstellung  der  Nervenfasern  abgesprochen  werden,  weil  letz- 
tere von  den  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheide,  die  nach  vorliegenden 
Untersuchungen  die  Bedeutung  von  Neuroblasten  haben,  ausgeht  und 
lediglich  in  Zusammenhang  mit  diesen  zu  Stande  kommen  kann.    Wenn 
nichtsdestoweniger  ein  Theil   des  Regenerationsprocesses  nach  Nerven- 
durchschneidungen  auf  dem  Terrain  des  Zwischengewebes  zum  Austrag 
kommt,  so  geschieht   dieses  deshalb,  weil  in  Folge  der  incompleten 
Trennung  die  Nervenstümpfe  so  wenig  diastasiren,  dass  das  intermediäre 
Gewebe  keine  grössere  Ausbreitung  gewinnen  kann.  Die  Kerne  der  Schwann- 
sehen  Scheiden  werden  schon   in  der  ersten  Woche  ins  Zwischengewebe 
hineingedrängt,  mit  ihnen  ergiesst  sich  in  dasselbe  von  beiden  Wundflächen 
her  in  Proliferation  begrififenes  Protoplasma,  und  demzufolge  sieht  man 
alsbald  die  weiteren  Vorgänge  der  Kern-  und  Protoplasmavermehrung 
auch  im  Granulationsgewebe  sich  abspielen.   Am  Ende  der  zweiten  Woche 
sind  dann  die  Veränderungen  am  centralen  Stumpf,  an  der  Discisions- 
stelle  und  am  peripheren  Nervenabschnitt  auch  an  diesen  Präparaten 
ihrem  Wesen  nach  so  gleichartig,  dass  sich  die  Stelle  der  Läsion  als 
solche  nur  wenig  mehr  differenzirt. 
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Die  Schnittenden  der  Fasern,  welche  sich  gewöhnlich  etwas  aasein- 
andergefasert,  durcheinander  geworfen  und  leicht  wellig  gerollt  gegenüber- 
standen, gewähi-ten  von  Anfang  an  ein  ähnliches  Bild,  wie  ein  durch 
Umschnürung  zerdrücktes  Nervenbündel,  da  der  Einfluss  der  quetschen- 
den Scheerenarme  in  ähnlicher  Weise  sich  geltend  machte,  wie  eine 
Ligaturumschnürung.  Auch  hier  war  es  zu  einer  diffusen  traumatischen 
Zertrümmerung  der  Marksubstanz  gekommen,  so  dass  die  Faserenden 
einen  sehr  feinkörnigen,  kleintropfigen  Inhalt  einschlössen.  Ein  Theil 
der  Fasern  lief  spitzwinklig  zu,  weil  die  Enden  der  Nervenfasern  nach 
Abgabe  ihres  Inhaltes  an  das  Zwischengewebe  zusammengefallen  waren 
und  sich  scheinbar  torquirt  oder  zu  einer  feinen  Spitze  aufgewunden  hatten. 
Andere  Fasern  endeten  breit  angeschwollen  und  waren  durch  dicht 
liegende  Marktrümmer  aufgebläht.  Doch  waren  die  Markmassen  auch 
hier  heller,  entfärbt  und  zu  Krümeln  zerfallen,  wie  an  den  Quetschstellen, 
und  da  auch  die  sonstigen  Erscheinungen  und  weiteren  Veränderungen 
an  den  Schnittflächen  und  Quetschstellen  übereinstimmten,  können  wir 
hinsichtlich  ersterer  auf  die  Beschreibung  der  letzteren  verweisen. 

3.    Die  Verändemngen   am  centralen  (proximalen)  Nervenabsohnitt. 

Die  oberhalb  der  Quetsch-  oder  Schnittfläche  gelegenen  Nerven- 
fasern des  centralen  Stumpfes  bleiben  nicht  intact,  vielmehr  vollziehen 
sich  in  denselben  ebenfalls  Veränderungen  theils  degenerativer,  theils 
regenerativer  Art,  welche  ihrem  Wesen  nach  mit  den  analogen  Processen 
im  peripheren  Nervenabschnitt  übereinstimmen.  Die  gegentheilige  Be- 
hauptung Ranvier's,  dass  zwischen  den  Veränderungen  des  centralen 
Stumpfes  und  denen  des  peripheren  Theils  sehr  wesentliche  Differenzen 
obwalten,  indem  dort  das  Mark,  anstatt  durch  energisches  Wachsthum 
der  Kerne  und  des  Protoplasmas  in  einzelne  Bruchstücke  zerfällt  zu 
werden,  eine  Zertheilung  in  feine  Fetttröpfchen  erleidet,  der  Axencylinder 
aber  nicht  nur  bis  zur  Durchschneidungsstelle  hin  sich  erhalten,  sondern 
sogar  hypertrophiren  soll,  bat  bereits  Neumann  (L  c.  p.  325)  zurück- 
gewiesen. Auch  ich  habe  von  einem  fettigen  Zerfall  der  Markscheide 
im  centralen  Stumpf  durchaus  nichts  bemerkt,  sondern  gefunden,  dass 
das  Mark  und  der  Axencylinder  hier  in  gleicher  Weise  der  Degeneration 
anheimfallen,  wie  in  der  distalen  Nervenstrecke.  Soweit  die  durch  den 
traumatischen  Insult  bedingte  Alteration  des  Markes  sich  nach  aufwärts 
erstreckt,  findet  man  letzteres  sammt  und  sonders  in  kleine  Fragmente 
zertrümmert  (Taf.  XVI,  Fig.  5).  Weiter  nach  dem  Centrum  hin  aber, 
in  den  vom  Trauma  nicht  mehr  direct  getroffenen  Fasertheilen,  sieht  man 
in  einem,  in  den  einzelnen  Fasern  verschieden  breiten  Bezirk  jene  durch 
die  Degeneration  und  Regeneration  bedingten  Umwandlungen  in  Er- 
scheinung treten,  welche  auch  im  peripheren  Nervengebiet  unsere  Auf- 
merksamkeit in  Anspruch  nahmen  (Taf.  XVI,  Fig.  13  u.  14).  Die  ver- 
änderten Fasertheile  des  centralen  Nervenstumpfes  setzen  sich  gegen  die 
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höber  oben  gelegenen  unversehrten  Faserabschnitte  mit  einer  scharfen 
Grenze  ab,  indem  die  von  gleichmässigen  Markeontouren  umgebenen 
normalen  Axencylinder  zumeist  ganz  plötzlich  aufhören  (Tai  XVI, 
Fig.  13).  Da  die  intacten  Faserabschnitte  an  dieser  Grenze  in  der  Regel 
zugespitzt  auslaufen  oder  wenigstens  in  conischer  Verjüngung  enden  und 
die  erweiterten  veränderten  Fasertheile  an  diese  Veijüngung  direct  sich 
anschliessen,  bin  ich  mit  Engelmai^n  der  Meinung,  dass  die  Degeneration 
sich  nach  dem  üentrum  hin  gemeiniglich  bis  zur  Grenze  eines  Ranviee- 
sehen  Schnürrings  erstreckt  und  meist  an  einem  solchen  Halt  macht. 
In  einigen  Fasern  mag  diese  Grenze  durch  den  zweitnächsten  Schnürring 
gebildet  werden,  denn,  wie  erwähnt,  erstreckt  sich  die  Degeneration  in 
den  verschiedenen  Fasern  eines  Nervenbündels  verschieden  weit  hinauf, 
und  dementsprechend  lassen  sich  auch  die  Regenerationserscheinungen  in 
einigen  Fasern  weiter  nach  dem  Centrum  hin  verfolgen,  als  in  anderen. 
Während  aber  im  Allgemeinen  die  durch  die  wechselnde  Lage  der  oberen 
Grenze  bedingten  Differenzen  in  der  Ausdehnung  der  degenerativen  und 
regenerativen  Veränderungen  nur  wenig  in  die  Augen  fallen,  finden 
sich  einige  wenige  Fasern  des  centralen  Stumpfes  zwischen  den  intacten 
Nachbarfasern,  welche  unverhältnissmässig  weit  centralwärts  noch  deutliche 
Spuren  des  Zerfalls  aufweisen.  Diese  über  weitere  Strecken  nach  dem  Gen- 
trum sich  fortsetzende  und  nur  in  wenigen  Fasern  zu  beobachtende  strich- 
förmige  Degeneration  steht  in  Gegensatz  zu  der  oben  erwähnten  Erscheinung 
an  der  peripheren  Nervenstrecke,  wo  sich  gerade  umgekehrt  zwischen  den 
degenerirten  Fasern  einzelne  nur  wenig  alterirte  oder  ganz  unversehrte  vor- 
fanden. Durch  diesen  Befund  gewinnt  die  nämliche  Beobachtung  von 
F.  Keause  und  C.  Feiedlandee,  welche  diese  Forscher  zur  Aufstellung 
der  Hypothese  führte,  dass  im  centralen  Abschnitt  eines  durchschnittenen 
gemischten  Nerven  nur  die  sensiblen  Fasern,  im  peripheren  Abschnitt  nur 
die  motorischen  und  diejenigen  sensiblen  Fasern  degeneriren,  welche  kein 
ernährendes  Centrum  in  der  Peripherie  haben  (MEissNEE-WAGNEE^sche 
Tastkörperchen),  eine  wesentliche  Stütze. 

Im  Uebrigen  sind  sämmtliche  Veränderungen  im  centralen  Nerven- 
ende, welche  theils  durch  die  Entartung,  theils  durch  die  Wiederher- 
stellung der  Nervenfasern  bedingt  sind,  von  denen  im  peripheren  Nerven- 
abschnitt in  keiner  Weise  verschieden. 

Die  reparatorischen  Vorgänge  in  den  Nervenfasern  seit 
dem  Beginn  der  dritten  Woche  nach  einer  Umschnürung 
oder  partiellen  Discision. 
Mit  dem  Beginn  der  dritten  Woche  nehmen  die  Veränderungen  in 
sämmtlichen  Faserabschnitten  ihren  mehr  gleichmässigen  Verlauf.  Die 
zarten  neugebildeten  Nervenfasern  nehmen  gradatim  an  Deutlichkeit  zu, 
während  die  Marktropfen  und  Markkugeln  continuirlich  zurücktreten, 
und  zwar  geschieht  das  sowohl  an  der  Läsionsstelle,  als  auch  am  cen- 
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tralen  und  peripheren  Nervenabschnitt,  da  alle  diese  Tbeile  jetzt  gleicber- 
maassen  —  an  Qaetsch-,  wie  an  Schnittpräparaten  —  von  neugebildeten 
Axenfasern  durchsetzt  sind.  Zwar  nimmt  die  Zahl  und  der  Ausbildungs- 
grad dieser  Fasern  um  so  mehr  ab,  je  weiter  sie  sich  von  der  Läsions- 
stelle  entfernen,  weil  die  Regeneration  derselben  mit  einer  nach  der  Peri- 
pherie abnehmeuden  Intensität  fortschreitet.  Ungeachtet  dessen^  können  die 
weiteren  progressiven  Umwandlongen  an  allen  Gebieten  des  Nerven  von 
nun  an  gemeinsam  betrachtet  werden. 

Knüpfen  wir  an  die  Veränderungen  an,  wie  wir  sie  gegen  Ende  der 
zweiten  Woche  nach  der  Verletzung  in  unseren  Präparaten  vorfanden, 
80  gestalten  sich  die  weiteren  Vorgänge,  unter  denen  wir  namentlich  die 
fortschreitende  Ausbildung  der  neuen  Fasern  zu  berücksichtigen  haben, 
im  Einzelnen,  wie  folgt: 

In  sämmtlichen  Abschnitten  der  alten  Nervenfasern  am  centralen 
Ende,  am  Orte  der  Verletzung  und  in  der  Peripherie,  sind  immer  noch 
Markreste  vorhanden,  welche  jetzt  überall  die  anfangs  nur  an  der  Läsions- 
stelle  beobachtete  kleintropfige  Form  zeigen,  stellenweise  in  grösserei 
Menge  zusammengehäuft  liegen  und  dadurch  die  Fasern  in  unregel- 
massigster  Form  aufblähen.  Der  Kerntheilungsprocess  ist  nunmehr  im 
Wesentlichen  zum  Abschluss  gekommen.  Die  ausserordentlich  vermehrten 
Kerne  liegen  theils  dichtgedrängt  in  der  Umgebung  der  erwähnten  Mark- 
massen, theils  mehr  vertheilt  und  oft  in  der  Axe  des  Faserverlaufs  ge- 
ordnet an  den  markfreien  Stellen.  Auch  die  zu  den  Kernen  gehörigen 
Protoplasmamassen  dehnen  sich  mehr  und  mehr  in  der  Längsrichtung 
der  Fasern  aus  und  erhalten  eine  immer  deutlichere  fibrilläre  Structur, 
welche  am  prägnantesten  dort  hervortritt,  wo  die  Protoplasmastreifen  in 
den  markfreien  Theilen  der  Fasern  liegen.  Die  neugebildeten  Nerven- 
fasern liegen  —  abgesehen  von  denjenigen,  welche,  von  welligen  Binde- 
gewebszügen  begleitet,  das  kurzfaserige  Narbengewebe  der  Disdsions- 
stelle  durchsetzen  —  in  sämmtlichen  Abschnitten  des  Nervenbündels 
innerhalb  der  alten  Faserscheiden.  Einige  wenige  Fasern,  die  zwischen 
den  alten  Scheiden  liegen,  gehören  der  Gruppe  der  marklosen  Remak- 
schen  Fasern  an. 

Oft  sieht  man  mehrere  Kerne  mit  den  zugehörigen  Protoplasma- 
massen neben  einander  in  ein  und  derselben  ScHWANN^schen  Scheide 
liegen.  Mehrere  längsgestreifte  Protoplasmazüge  mit  ihren  Kernen  ziehen 
und  schlängeln  sich  neben  einander  durch  die  alten  Primitivscheiden  hin, 
bald  verlaufen  sie  parallel  zu  einander,  bald  nähern  sie  sich,  bald  ent- 
feiiien  sie  sich  von  einander,  überkreuzen  sich  wohl  auch,  überschreiten 
aber  niemals  die  äusseren  Grenzcontouren  der  alten  Scheiden,  wie  das 
auch  für  die  ausgebildeten  neuen  Nervenfasern  in  gleicher  Weise  gilt. 
Es  wird  durch  diesen  Befund  schon  angedeutet,  dass  —  wie  es  in  der 
That  der  Fall  ist  —  später  oft  mehrere  neue  Fasern  in  einer  alten 
Scheide  verlaufen. 
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Die  baudförmigen  Gebilde  in  den  alten  Nervenscbeiden  werden 
nun  immer  deutlicher,  so  dass  sich  fortan  alle  Ueberg&nge  von  eben  erst 
zartstreifigen  Protoplasmamassen  verschiedener  Dicke  bis  zu  mdir  parallel 
geordneten  und  gleichmässiger  breiten  Bandstreifen  vorfinden.  Die 
fibrilläre  Structur  dieser  durch  Safranin  schwach  rothgefärbten  Band- 
fasern tritt  bei  starker  Vergrösserung,  insbesondere  bei  Anwendung  des 
Apochromaten,  allenthalben  scharf  hervor.  Während  man  die  fibrillären 
Züge  am  12.  Tage  nur  im  centralen  Ende,  an  der  Läsionsstelle  und  auf 
einer  6—8  mm  weiten  Strecke  unterhalb  derselben  verfolgen  konnte, 
siebt  man  sie  seit  dem  15.  Tage  schon  weit  nach  der  Peripherie  hin 
vorgeschoben.  Sie  liegen  oft  in  der  Mehrzahl,  zu  zweien  oder  dreien, 
in  einer  alten  Scheide  zusammen.  An  einem  Theil  dieser  neuen  Fasern 
ist  bereits  auf  weite  Strecken  hin  ein  schmaler  grauer  Rand- 
contour  aufgetreten,  der  auf  die  erste  Ausbildung  der 
neuen  Markhülle  hindeutet  (vgl.  Taf.  XVII,  Fig.  23). 

Die  alten  ScHWANN^schen  Scheiden,  welche  dem  Degenerations- 
processe  länger  Stand  hielten,  als  das  Mark  und  die  Axencylinder,  zeigen 
jetzt  sehr  deutliche  Spuren  des  Zerfalls.  An  den  Quetschstell^  ist  von 
ihnen  nichts  oder  wenig  mehr  zu  sehen,  aber  auch  am  centralen  Theil 
und  im  periphere  Verlauf  des  Nerven  zeigen  sie  viele  Continuitäts- 
unterbrechungen.  Deutlich  erscheinen  sie  nur  noch  da,  wo  die  Fasern 
durch  Myelinreste  aufgebläht  sind,  während  sie  an  den  schmäleren  Faser- 
theilen  als  Randbegrenzungen  spurlos  verschwunden  sind. 

Im  Laufe  der  dritten  Woche  schreiten  die  Degenerations-,  nament- 
lich aber  die  Regenerationsvorgänge  zusehends  weiter. 

Die  Markreste  beginnen  sich  nunmehr  in  der  Richtung  des  Faser- 
verlaufs zu  gruppiren.  Sie  stellen  in  ihrer  Zusammenlagerung  meist 
länglich-runde  Häufchen  dar,  welche  in  scharf  abgegrenzten,  ovalen  oder 
elliptischen  Hohlräumen  zwischen  den  Fasern  zu  liegen  scheinen  (vgl.  Taf. 
XVII,  Fig.  23, 24).  Bei  näherer  Betrachtung  von  hinreichend  feinen  Schnitten 
oder  Isolationspräparaten  überzeugt  man  sich  jedoch,  dass  die  Markreste 
noch  in  Verbindung  mit  den  Fasern  stehen,  indem  die  sie  deckenden  Theile 
der  ScHWANN'schen  Scheiden  sich  auf  die  angrenzenden  schmäleren 
Fasergebiete  eine  kurze  Strecke  weit  fortsetzen.  Immer  noch  befinden 
sich  Kerne  in  grösserer  Anzahl  in  der  nächsten  Umgebung  der  Mark- 
ballen. Dieselben  stehen  offenbar  noch  in  naher  Beziehung  zum  Mark- 
zerfall. Theils  legen  sie  sich  von  den  Rändern  her  an  die  blasigen 
Räume  heran,  theils  drängen  sie  sich  auch  zwischen  die  einzelnen  Mark- 
blasen hinein,  wobei  sie  sich  mit  ihrem  Körper  stets  dem  vorhandenen 
Raum  anpassen  und  folglich  die  verschiedensten  Formen  aufweisen. 
Liegen  sie  den  Markräumen  von  aussen  an,  so  sind  sie  oft  mit  con- 
caven  Eindrücken  versehen  oder  gebogen,  wie  Hohlziegel,  drängen  sie  sich 
zwischen  dieselben  hinein,  so  haben  sie  oft  vorspringende  Ecken,  bald 
eine  dreieckige,    bald    eine  Schmetterlingsgestalt   und    überhaupt   eine 
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wechselnde  Configuration  (vgl.  Tat  XVI,  Fig.  18, 19,  Taf.  XVII,  Fig.  23,  24). 
Vielfach  kommen  auch  Bilder  vor,  wo  kleinere  Markmassen  isolirte  rundliche 
Körper  bilden  und  einen  oder  zwei  Kerne  einschliessen.  Die  Markreste, 
die  in  allen  Stadien  der  Entfärbung  sich  befinden,  sind  jetzt  durch 
eine  homogene,  rosa  gefärbte  Substanz  verbunden,  so  dass  man  den 
Eindruck  erhält,  dass  dieselben  yom  Protoplasma  aufgenommen  sind. 

Der  Zeitpunkt,  zu  dem  sich  die  neugebildeten,  fibrillär  gestreiften 
Bänder  mit  zarten  Markscheiden  umgeben,  lässt  sich  nicht  genau  be- 
stimmen. Jedenfalls  finden  sich  zu  Beginn  der  dritten  Wodie  schon 
ziemlich  zahlreiche  junge  Fasern  vor,  welche  die  erste  Andeutung  der 
neuen  Markscheide  erkennen  lassen.  Diese  marUrt  sich  dadurch,  dass  ein 
schmaler  hellgrauer  Saum  zu  beiden  Seiten  der  Bandfasern  hervortritt. 

Bevor  die  Markscheide  sich  weiter  ausbildet,  geht  nun  an  vielen 
Stellen  der  fibrillären  Faserzüge  eine  Veränderung  vor  sich,  welche  darin 
besteht,  dass  statt  der  fibrillären  Structur  eine  mehr  homogene  Be- 
schaffenheit derselben  Platz  greift.  Die  neuen  Azenfasern  liegen  mithin 
jetzt  vielfach  als  zarte,  fast  homogene,  im  Ganzen  auch  schon  breitere 
Bänder  vor,  welche  sich  nur  noch  bei  günstiger  Beleuchtung  als  schwach 
fibrillär  gestreift  ausweisen  und  von  zwei  zarten  parallelen  grauen  Linien 
begrenzt  werden  (Taf.  XVII,  Fig.  24). 

Eine  weitere  wichtige  Veränderung  im  Vergleich  zu  den  früheren 
Stadien  betrifft  die  Kerne.  Diese  werden  —  wie  es  scheint,  mit  einem 
Best  von  Protoplasma  —  nunmehr  wieder  an  den  Rand  der  Fasern  ge- 
schoben, so  dass  sie  jetzt  bereits  an  vielen  Stellen  nur  oberflächlich  den 
Fasern  anliegen,  wovon  man  sich  bei  verschiedenen  Einstellungen  sehr 
deutlich  überzeugen  kann  (Taf.  XVII,  Fig.  24—29). 

Wo  Markreste  erhalten  sind,  ziehen  über  die  neugebildeten,  nun 
schon  breiteren  Nervenfasern  auch  jetzt  noch  Reste  der  alten  Sghwann- 
schen  Scheide  hinweg,  während  an  den  anderen  Stellen  der  Fasern  von 
dieser  Scheide  nichts  mehr  nachweisbar  ist. 

Demnächst  geht  die  Ausbildung  der  neuen  zarten  Markscheide  rasch 
weiter  vor  sich.  Statt  des  schmalen  hell-  bis  dunkelgrauen  Randsaums 
tritt  ein  deutlicher  Contour  auf,  der  bald  breiter  wird  und  sich  in  Folge 
der  Osmiumwirkung  immer  mehr  schwärzt.  Bald  werden  die  Fasern 
doppelt  contourirt  und,  wenn  die  Entwickelung  der  Markscheide  so  weit 
gediehen  ist,  werden  auch  die  neuen  ScHWANN'schen  Scheiden 
sichtbar.  Manche  Bilder  sprechen  dafür,  dass  die  neuen 
ScHWANN'schen  Scheiden  und  die  neuen  HENLE^schen  Scheiden 
7om  endoneuralen  Bindegewebe  gebildet  werden,  denn 
sie  stellen  sich  als  feine  Bindegewebsfibrillen  dar,  welche  in  schmalen 
Zügen  zwischen  den  jungen  markhaltigen  Fasern  hinlaufen,  nachdem 
die  alten  ScHWANN'schen  Scheiden  zum  grössten  Theil  oder  ganz  zu 
Grunde  g^angen  sind  (Taf.  XVII,  Fig.  25  u.  26). 

Am  Ende  der  dritten  Woche  und  zu  Anfang  der  vierten  Woche  findet 
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man  in  sämmtlichen  Nervenabschnitten ,  welche  die  vorbezeichneten  de* 
generativen  und  regenerativen  Umwandlungen  durchgemacht  haben,  eine 
grosse  Zahl  neben  einander  verlaufender  neuer  markhaltiger  Nerven- 
fasern, deren  Markhülle  durch  Osmium  tiefschwarz  gefärbt  ist  und  die  sich 
überhaupt  ganz  verhalten  wie  normale,  nur  dass  sie  im  Ganzen  schmäler 
sind  und  in  ihrer  Breite  noch  mannigfache  Differenzen  zeigen.  An  diesen 
neuen  markführenden  Fasern,  welche  entweder  isolirt  verlaufen  oder 
aber  zu  mehreren  zusammenliegen,  sind  jetzt  in  unr^elmässigen 
Abständen  schon  deutlich  Schnürringe  zu  sehen  (Taf.  XVII,  Fig. 
26 — 29);  dagegen  zeigen  sich  Schmidt  -  LANTERHANN'sche  Einker- 
bungen an  denselben  nur  ganz  ausnahmsweise.  Dabei  finden  sich 
zwischen  den  Fasern  hier  und  da  immer  noch  Residuen  von  Markballen 
der  oben  beschriebenen  Art,  und  zwar  gruppiren  sich  die  Markreste  zu 
immer  schmäleren  und  längeren  Reihen,  welche  die  neuen  Nervenfasern 
oft  beiderseits  auf  längere  Strecken  einfassen  und  begleiten.  Die  Kerne 
suchen  auch  jetzt  noch  die  Nähe  der  Markreste,  im  Allgemeinen  aber 
nimmt  der  Kemreichthum  der  Fasern  zu  dieser  Zeit  nicht  mehr  zu. 

Diejenige  Frage,  die  nunmehr  am  wichtigsten,  aber  auch  am 
schwierigsten  zu  entscheiden  ist,  ist  die,  wie  sich  die  neuen  Fasern 
mit  den  intacten  altenFasern  des  centralen  Stumpfes  in 
organische  Verbindung  setzen.  Diese  Frage  ist  von  den  meisten 
bisherigen  Untersuchen!  in  verschiedener  Weise  beantwortet  worden,  je 
nach  der  Vorstellung,  die  sie  sich  vom  Regenerationsvorgang  überhaupt  ge- 
bildet hatten. 

Nachdem  meine  Untersuchungen  mich  zu  dem  Ergebniss  geführt 
haben,  dass  die  Degeneration  und  Regeneration  der  Nervenfasern  in 
räumlich  und  zeitlich  untrennbarer  Weise  vor  sich  gehen,  dass  letztere 
unmittelbar  an  erstere  sich  anschliesst  und  mit  ihr  verläuft,  und  dass  die 
Regeneration  an  allen  drei  Abschnitten  des  Nerven,  d.  h.  sowohl  am 
Orte  der  Läsion,  als  auch  oberhalb  und  unterhalb  desselben,  durch  eine 
auf  mitotischem  Wege  zu  Stande  kommende  Vermehrung  der  Kerne  und 
eine  mit  ihr  vergesellschaftete  Froliferation  des  Protoplasmas  der  Schwann- 
schen  Scheiden  eingeleitet  wird,  an  welche  sich  auf  der  ganzen  Strecke 
die  Fasemeubildung  anreiht,  muss  ich  zu  dieser  Frage  folgendermaassen 
Stellung  nehmen: 

Es  handelt  sich  nicht  um  ein  Auswachsen  der  alten  intacten  Axen- 
cylinder  vom  Centrum  nach  der  Peripherie,  so  dass  die  neuen  Nerven- 
fasern sich  bei  centralem  Anfangswachsthum  peripherwärts  vorschieben 
und  solcherart,  in  centrifugaler  Richtung  fortstrebend,  die  degenerirten 
Theiie  durchziehen.  Ebensowenig  aber  handelt  es  sich  um  eine 
ursprünglich  getrennte  und  isolirte  Neubildung  von  Nervenfasern  im 
peripheren  Nervenabschnitt,  so  dass  die  Fasern  von  hieraus  centripetal 
fortwachsend,  die  alten  Fasern  des  centralen  Nervenendes  erreichen. 
Vielmehr  erfolgt  die  Regeneration  in  allen   Abschnitten  des  Nerven  in 
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unmittelbarer  Verbindung  mit  den  vermehrten  Kernen 
der  alten  ScHWANN^schen  Scheiden.  Allerdings  tritt  sie,  je  näher 
dem  Centrum,  mit  desto  grösserer  Intensität  in  die  Erscheinung,  was  sich 
darin  wiederspiegelt,  dass  die  Zahl  und  der  Ausbildungsgrad  der  neu- 
gebildeten Nervenfasern  um  so  mehr  abnimmt,  je  weiter  sie  sich  vom 
Centrum  entfernen.  Diese  Erscheinung  bedeutet  natürlich  kein  centri- 
fugales  Wachsthum  der  Fasern,  sondern  eine  Regeneration  derselben  mit 
nach  der  Peripherie  abnehmender  Intensität,  wie  denn  auch  die  Degenera- 
tion peripherwärts  abnehmend  fortschreitet.  Es  ist  sonach  von  vornherein 
ein  continuirlicher  Zusammenhang  zwischen  den  alten  Fasern  im  centralen 
Kerventheil  und  den  in  nächster  Nähe  neugebildeten  gegeben,  wie  anderer- 
seits auch  die  neugebildeten  Fasern  des  centralen  Stumpfes  mit  denen 
am  Orte  der  Verletzung  und  denen  im  peripheren  Nervenabschnitt  schon 
gleich  nach  ihrer  Entstehung  zusammenhängen. 

Um  nun  den  Uebergang  der  neuen  Fasern  in  die  alten  genauer  zu 
Studiren,  ist  es  nothwendig,  diejenige  Gegend  des  centralen  Stumpfes  an 
Schnitt-  und  Zupfpräparaten  ins  Auge  zu  fassen  und  zu  durchmustern, 
in  welcher  sowohl  die  Zerfalls-,  als  auch  die  Wiederherstellungsvorgänge 
in  nächster  Nähe  der  intacten  Fasertheile  zum  Austrag  kommen.  Gerade 
bei  dieser  Gelegenheit  überzeugt  man  sich  am  besten,  welchen  Vortheil 
es  hat,  die  Degenerations-  und  Regenerationsvorgänge  nach  Nervenver- 
letzungen sowohl  an  Schnittpräparaten,  als  auch  an  Zupfpräparaten  zu 
studiren.  An  Schnitten  ist  diese  Frage  insofern  schwieriger  zu  ent- 
scheiden, als  es  nicht  immer  gelingt,  eine  Faser  auf  grössere  Strecken 
continuirlich  zu  verfolgen,  während  solches  an  Zupfpräparaten  natürlich 
ein  leichtes  ist.  An  letzteren  dagegen  hält  es  wiederum  schwer,  sich 
genau  über  die  Lage  der  einzelnen  Faserabschnitte  zu  orientiren.  Von 
der  Erkenntniss  des  relativen  Längeverhältnisses  der  Fasern  zu  einander 
kann  in  guten  Zupfpräparaten  mit  weitgehender  Isolation  der  Fasern  erst 
recht  keine  Rede  sein,  während  uns  Schnitte  über  letztere  Verhältnisse 
stets  die  gewünschte  Auskunft  geben.  Beide  Präparationsverfahren  sind 
demnach  unerlässlich,  wenn  man  in  jeder  Beziehung  vor  Irrthümem  und 
Trugschlüssen  gesichert  sein  will,  und  nur  zu  oft  fühlt  man  das  Be- 
dürfhiss,  die  an  diesen  Präparaten  erhobenen  Befunde  an  jenen  zu  con- 
troliren,  und  umgekehrt. 

Das  Wesentlichste  bezüglich  der  Art  und  Weise  des  Anschlusses 
der  neuen  Fasern  an  die  alten  hat  bereits  Neumann  ermittelt.  Ich  freue 
mich,  seine  Angaben  nach  dieser  Richtung  hin  bestätigen  zu  können. 

Zunächst  habe  auch  ich  beobachtet,  dass  dieser  Anschluss  regel- 
mässig eine  kurze  Strecke  weit  oberhalb  der  Quetsch-  oder  Discisions- 
stelle  stattfand.  Wie  oben  bemerkt  wurde,  pflanzen  sich  nämlich  die 
degenerativen  Veränderungen  auf  den  nach  oben  an  die  Läsionsstelle 
anstossenden  Theil  des  Nerven  in  geringer  Ausdehnung  fort,  um  meist 
am    nächstoberen   oder   zweitnächsten   RANViER'schen  Schnürringe  Halt 
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zu  machen.  Der  ADfangstheil  der  degenerirten  Fasern  schliesst  sich  mit 
scharfer  Grenze  an  die  Enden  der  centralen  Fasertheile  an,  während  letztere 
oft  mit  einer  Einschnürung  conisch  zugespitzt  endigen  (Taf.  XVII,  Fig. 
27,  28).  An  eben  derselben  verjüngten  Stelle  nun,  die  in  der  ersten 
Zeit  nach  der  Verletzung  die  obere  Grenze  der  degenerativen  Verän- 
derungen markirt,  sehen  wir  später  die  neugebildeten  Fasern  an  die  alten 
intacten  Faserenden  sich  ansetzen.  Bald  fand  sich  als  Fortsetzung  der 
alten  in  unseren  Präparaten  nur  eine  neue  Faser,  bald  zwei  oder  mehrere. 
Die  Zahl  der  neugebildeten  Fasern  innerhalb  einer  alten  ScHWANN'schen 
Scheide  unterliegt  mithin  einigen  Schwankungen,  und  zwar  habe  ich  in 
dieser  Beziehung  keinen  Unterschied  wahrnehmen  können,  wenn  ich  in 
einem  Falle  die  Nerven  der  Meerschweinchen  zerquetscht  oder  sie  im 
anderen  Falle  durchschnitten  hatte.  Ich  bemerke  dieses,  weil  nach  den 
Untersuchungen  Neumann's,  Eighhobst's  und  Ranvier^s  die  Zahl  der 
neugebildeten  Fasern  bei  Kaninchen  eine  sehr  wechselnde  ist,  je  nachdem 
die  Nerven  dieser  Versuchsthiere  zerquetscht  oder  durchschnitten  werden. 
Nach  Nervendurchschneidungen  bei  Kaninchen  bildet  sich  nämlich  in  der 
Regel  im  Anschluss  an  die  alten  Fasern  ein  ganzer  Bündel  neuer  Fasern 
aus,  nach  Quetschungen  hingegen  merkwürdiger  Weise  für  gewohnlich 
nur  eine  einzige  Faser.  Bei  Fröschen  fanden  diese  Untersucher  meist 
nur  eine,  selten  zwei  neue  Fasern  als  Fortsetzung  der  alten,  einerlei  ob 
der  Nerv  gequetscht  oder  durchschnitten  war. 

Die  am  meisten  auffallende  Erscheinung  an  der  Uebergangsstelle  der 
alten  Fasern  in  die  neuen  ist  das  ausserordentlich  unregelmässige,  nichts- 
destoweniger aber  eigenthümliche  und  charakteristische  Verhalten  der 
alten  Faserendstücke.  Ich  habe  schon  gesagt,  dass  die  alten  Fasern  sich 
allmählich  verschmälemd  aufhören  und  conisch  zugespitzt  enden,  wie 
Fasersegmente,  welche  in  einem  Schnürringe  zusammenstossen,  und  dass 
die  neuen  Fasern  sich  unmittelbar  an  die  eingeschnürten  Enden  der  alten 
Fasern  ansetzen.  Im  Einzelnen  jedoch  kann  der  Uebergang  der  mit 
breiten  und  dicken  Markscheiden  versehenen  intacten  centralen  Fasern 
in  die  Anfangstheile  der  neuen,  mit  ganz  zarten  Markeontouren  um- 
säumten Nervenröhren  in  sehr  verschiedener  Weise  stattfinden.  Ein 
hierauf  bezügliches  Bild,  welches  man  in  Zupf-  und  Schnittpräparaten 
häufig  sieht,  ist  dieses,  dass  die  breiten  Markscheiden  der  alten  Faser- 
endstücke lange  zungenförmige  Fortsätze  aussenden,  welche  sich  wie 
zapfenartige  Gebilde  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  über  die  Anfangs- 
theile der  neuen  Fasern  in  grosser  Ausdehnung  hinweglegen.  Wenn 
Neumann  sagt :  „Das  Mark  schiebt  in  der  Richtung  gegen  die  neue  Faser 
hin  zahlreiche,  theils  flach  convexe,  theils  stärker  gewölbte  Fortsätze  vor, 
vergleichbar  einer  aus  zusammengesinterten  Wachstropfen  gebildeten 
Masse'S  so  ist  dieser  Vergleich  so  passend  und  zutreffend  gewählt,  dass 
ich  den  entsprechenden,  sehr  häufigen  Befund  in  meinen  Präparaten 
durch  die  obige  Anführung  von  Neumann^s  Worten  am  besten  wieder- 
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gegeben  zu  haben  glaube.  An  den  Enden  dieser  langen,  zungenförmigen 
Fortsatze,  welche  die  Anfangstheile  der  neuen  Fasern  einfassen,  liegen 
sehr  gewöhnlich  noch  freie  klumpige  Markmassen  oder  abgelöste  Mark- 
tropfen, deren  überaus  wechselnde  Gonfiguration  und  Aneinderlagerung 
jede  Detailschilderung  unmöglich  macht  Diese  knolligen  Protuberanzen 
in  der  Fortsetzung  der  breiten  Markscheiden  überdecken  nun  häufig  die 
eigentliche  Ansatzstelle  der  neuen  Fasern  so  vollkommen,  dass  diese 
selbst  der  Beobachtung  entzogen  wird.  An  anderen  Stellen,  wo  das  in 
weniger  vollkommener  Weise  der  Fall  ist,  hat  man  in  Folge  des  Zu- 
sammenfliessens  der  beiderseitigen  breiten  Grenzcontouren  des  Markes 
an  den  alten  Faserenden  den  Eindruck,  als  ob  das  Mark  hier  blind, 
endigt.  Jedoch  sieht  man  an  einigen  günstiger  situirten  Verbindungsstellen 
der  alten  und  neuen  Fasern  immerhin  deutlich,  dass  das  Mark  von  jenen 
auf  diese  übergeht.  Auch  die  ScHWANN'sche  Scheide  geht  vom  breiten 
Endtheil  der  alten  Faser  auf  den  schmäleren  Anfangstheil  der  neuen 
über  und  schmiegt  sich  der  zarten  Markscheide  derselben  an.  Die  Kerne 
der  neuen  Fasern  bilden  in  Folge  beträchtlicher  Grosse  und  Dicke  noch 
leichte  Vorsprünge  nach  aussen  und  haben  meist  auch  einen  etwas  breiteren 
Frotoplasmahof,  als  später  (vgl.  bezüglich  air  dieser  Verhältnisse  ausser 
Fig.  25,  27,  28  auch  Fig.  26  und  29  auf  Taf.  XVII). 

Nachdem  ich  die  Ausbildung  der  neuen  Fasera  bis  hierher  verfolgt 
und  gezeigt  habe,  wie  die  einzelnen  constituirenden  Theile  derselben  sich 
formiren,  könnte  ich  die  Darstellung  meiner  Versuchsergebnisse  ab- 
schliessen,  wenn  nicht  ein  reparatorischer  Vorgang  noch  Erwähnung 
finden  müsste,  der  sich  auf  die  Ausbildung  der  neuen  Markscheide  bezieht. 
Ich  meine  damit  die  auffallende,  auch  von  manchen  früheren  Autoren 
beobachtete,  aber  nicht  hinreichend  gewürdigte  Erscheinung,  dass  in  der 
Gontinuität  der  neugebildeten,  bereits  mit  einer  dünnen  continuir- 
lichen  Markscheide  versehenen  Fasern  neue  dickere  und  dis- 
continuirliche  Markscheiden  auftreten,  welche  erstere  von  Strecke 
zu  Strecke  segment weise  umgeben. 

Zur  Erklärung  dieser  Erscheinung  muss  ich  auf  das  Verhalten  der 
alten  Markreste,  wie  sie  sich  in  diesen  späten  Terminen  darstellen,  noch 
einmal  zurückkommen.  Wir  haben  gesehen,  dass  die  gut  erhaltenen  alten 
Markreste  immer  in  inniger  Beziehung  zu  den  neugebildeten  Fasern  ver- 
blieben und  dass  sie  sich,  je  längere  Zeit  nach  der  Verletzung  verstrichen 
war,  um  so  mehr  in  schmäleren  und  längeren  Reihen  gruppirten,  welche 
die  neuen  Fasern  oft  beiderseits  einfassten  und  auf  längere  Strecken  be- 
gleiteten. Je  mehr  nun  die  oben  erwähnten  dickeren  discontinuirlichen 
Markscheiden  sich  ausbilden,  desto  mehr  verschwinden  die  alten  Mark- 
tropfen, die  man  auch  jetzt  noch  neben  den  neuen  Fasern  in  längeren 
perlschnurartigen  Zügen  dort  aufgereiht  findet,  wo  die  dickeren  Mark- 
scheiden noch  nicht  entstanden  sind.  Dabei  hören  die  alten  Markreste, 
wie  ich  ausdrücklich  betone,  allmählich  auf  zu  existiren,  ohne  dass  man 
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irgend  eine  Spur  von  weiterem  Zerfall  (namentlich  fettigem  Zerfall)  an 
ihnen  zu  beobachten  im  Stande  wäre.  Diese  von  mir  oft  geprüfte  Wahr- 
nehmung (Taf.  XVII,  Fig.  24,  25)  läset  es  ausserordentlich  naheliegend 
erscheinen,  dass  die  überall  noch  in  Verbindung  mit  den  jungen 
Fasern  stehenden  Residuen  des  alten  Markes  zum  Aufbau 
der  neuen  Markscheide  verwendet  werden,  und  zwar  wahr- 
scheinlich zur  Bildung  eben  dieser  dickeren  Hüllen,  welche  die  neuen 
Fasern  mit  zarten  Markscheiden  erst  secundär  und  segmentweise  um- 
giessen.  Dafür,  dass  dem  so  sei,  spricht  die  charakteristische  reihen- 
förmige  Anordnung  der  kleinen  Myelintropfen  an  der  Oberfläche  der  neuen 
Fasern,  ferner  das  häufige  Vorkommen  solcher  Tropfen  an  den  Enden  der 
langen  Fortsätze,  welche  die  breite  Markscheide  an  den  alten  Faserend- 
stücken über  die  Anfänge  der  neuen  Fasern  hinwegsendet,  schliesslich  das 
Schwinden  der  alten  Markreste  ohne  jedes  Zeichen  ihres  weiteren  Zerfalls. 

Sehen  wir  zu,  wie  die  breiteren  discontinuirlichen  Markscheiden  im 
Verlauf  der  neuen  Fasern  sich  darstellen,  und  gehen  wir  dabei  von  den 
bereits  beschriebenen  Endstücken  der  intacten  centralen  Fasern  aus,  so 
bietet  sich  uns  an  Schnitipräparaten  vom  31.  bis  40.  Tage  ganz  gewöhn- 
lich folgendes  Bild.  Dem  Endstück  der  alten  Faser  folgt,  einem  Ban- 
viER'schen  Segmente  ähnlich,  der  Anfangstheil  der  neuen  Faser  mit  einem 
ausgebildeten  Axencylinder,  einer  dünnen  continuirlichen  Markscheide  und 
einem  oder  mehreren  Kernen,  die  in  Protoplasma  eingebettet  sind;  darauf 
schliesst  sich  nach  abwärts  die  dickere  Markscheide  an,  welche  sich  über 
eine  verschieden  lange  Strecke  der  Faser  hin  verfolgen  lässt;  es  folgt 
dann  wieder  ein  schmaler  und  hellerer  Abschnitt  der  neuen  Faser,  der 
ihrem  Anfangstheil  entspricht  u.  s.  f.  An  Zupfpräparaten  von  gleicher 
Beobachtungsdauer,  in  denen  die  Enden  der  intacten  centralen  Fasern 
nicht  jedesmal  zu  übersehen  sind,  erblickt  man  entweder  ein  schmales 
Segment  aus  der  Continuität  der  neuen  Faser,  an  das  sich  nach  auf- 
und  nach  abwärts  die  dickere  Markscheide  anschliesst,  oder  man  findet 
die  dickere  Markscheide  und  constatirt,  dass  sie  beiderseits  in  die  schmalen 
Segmente  sich  fortsetzt,  welchen  dann  wieder  dickere  folgen  u.  s.  f.  Als 
ich  zum  ersten  Mal  ein  Bild  im  Zupfpräparat  sah,  wo  das  dickere  Seg- 
ment einer  neuen  Faser  in  das  benachbarte  schmalere  sich  fortsetzte, 
glaubte  ich  nicht  anders,  als  die  Uebergangsstelle  des  alten  centralen 
Faserendes  in  den  Anfangstheil  der  neuen  Faser  vor  mir  zu  haben,  und 
war  erfreut,  die  Uebergangsstelle  gefunden  zu  haben,  da  ich  sie  vorher 
noch  nicht  deutlich  gesehen  hatte.  Die  Verschiebung  des  Gesichtsfelds 
belehrte  mich  indessen,  dass  es  sich  um  einen  Theil  aus  der  Continuität 
der  neuen  Faser  handelte,  der  weiter  peripherwärts  lag  und  wo  die  dicke 
discontinuirliche  Markscheide  die  dünne  continuirliche  umfasste. 

Es  erscheint  nun  sehr  bemerkenswerth,  dass  die  schmalen  Abschnitte 
der  neuen  Fasern  aussen  oft  beiderseits  mit  tropfigen  Myelinresten  besetzt 
sind,  die  ihrerseits  in  Resten  des  Protoplasmas  innerhalb  der  Schwann- 
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sehen  Scheiden  liegen.  Bisweilen  finden  sich  statt  der  Marktropfen  auch 
bereits  einheitliche,  längere  und  dickere  Scheiden  in  den  Schwann- 
schen  Scheiden  vor,  welche  oft  unregelmässig  gestaltet  und  doppelt  con- 
tourirt  sind  und  in  gleicher  Art,  wie  die  Tropfen,  die  schmalen  Segmente 
der  neuen  Fasern  begrenzen  (Taf.  XVII,  Fig.  26  und  29). 

Die  Umhüllung  der  schmalen  Fasersegmente  mit  breiten  Mark- 
scheiden scheint  zuweilen  so  zu  Stande  zu  kommen,  dass  das  dicke 
Mark  sich  durch  die  Schnürringe  wie  eine  halbflüssige  Substanz  hin- 
durchdrängt, worauf  die  oben  erwähnten  eigenthümlichen  Bilder  an  den 
Uebergangsstellen  der  alten  centralen  Faserenden  in  die  Anfänge  der 
neuen  Fasern  hindeuten.  Es  hat  also  den  Anschein ,  als  ob  die  jungen 
Fasern  von  den  dicken  Markscheiden  umflossen  werden,  indem  sich  letz- 
tere gleichsam  um  sie  herumgiessen.  Erweist  sich  diese  Annahme  als 
richtig,  woran  nach  der  vorstehenden  Wiedergabe  der  bezüglichen  Be- 
funde meines  Bedünkens  nicht  zu  zweifeln  ist,  so  würde  man  eine  ge- 
trennte Entstehungsweise  der  Markscheiden  und  zwei  verschiedene 
Arten  von  Markscheiden  an  den  neugebildeten  Nerven- 
fasern anzunehmen  haben,  und  zwar: 

1)  eine  primäre  continuirliche  Markscheide,  welche  dem 
Axencylinder  unmittelbar  anliegt,  eine  sehr  geringe  Dicke  besitzt,  aber 
sich  bereits  deutlich  durch  Osmiumsäure  schwärzt  und  ausnahmsweise 
Einkerbungen  zeigen  kann,  und 

2)  eine  secundäre,  anfangs  discontinuirliche  dickere 
Markscheide,  welche  sich  im  weiteren  Verlauf  an  die  erste  anschliesst 
und  mit  derselben  verschmilzt 

Die  discontinuirliche  Entwickelung  der  dickeren  Markscheide  kann 
nicht  anders  erklärt  werden,  als  dass  ihre  Bildung  von  verschiedenen 
Centren  aus  erfolgt,  während  die  dünne  primäre  Markscheide  von  vorn- 
herein continuirlich  angelegt  wird. 

Aus  dem  eben  erwähnten  Befunde  auf  das  Vorhandensein  einer 
eigentlichen  Axencylinderscheide  schliessen  zu  wollen,  wäre  sicherlich 
ungerechtfertigt.  Wohl  aber  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sich  aus  dem 
die  Längsreihen  der  Marktropfen  einschliessenden  Protoplasma  zu  beiden 
Seiten  der  jungen  Fasern  eine  Protoplasmahülle  bildet,  welche  den  neuen 
ScHWANN'schen  Scheiden  von  innen  anliegt.  Die  Beobachtung,  dass  die 
Innenfläche  der  ScHWANN'schen  Scheide  an  der  ausgebildeten  Nervenfaser 
von  einer  dünnen  Protoplasmaschicht  überzogen  ist,  lässt  diese  Voraus- 
setzung um  so  begründeter  erscheinen. 

In  den  beiden  Resectionsversuchen  an  Meerschweinchen  (Versuch  81 
und  32)  hat  eine  Regeneration  nicht  stattgefunden. 


B.    Versuche  an  Hunden. 

Bezüglich  der  S.  382  zusammengestellten  Versuche  an  Hunden  nur 
wenige  Worte.    Da  die  verletzten  Nerven  erst  am  43.,  bezw.  50.  Tage 
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UeberaichtBtabeUe  der 

Vdrsucbe  an  Hnnden. 

Nr.  des 

Versach» 

Versuchs 

Beobach- 
tuDipsdftaer 

Datum  der 
Entnahme  d. 
Nerven  aus  d. 

Thierkörper 

Art  des  operativen 
Eingriffi 

Behand- 
long  des 
Präparats 

Bemer- 
kungen 

1. 

6.  II.  90 

81.  111.  90 

43  Tage 

Toule   Dorchschneidung 
d.  r.  Isehiadicns  u.  Verbin- 
dung   d.    retrahirten 
StOmpfe  durch  ein  StUck 
einer    menschlichen  Art 
brachialis 

Starke 
PLBMMnro' 
sehe  LS- 

8ung. 
Safranin 

Zerlegung 

des  Pripa. 

rata  in 

Llags- 

schnitte 

2. 

6.  IL  90 

21.  111.  90 

43  Tage 

Totale    Durchschneidung 
des  1.  Isehiadicns  u   Ver- 
bindung    d.     retrahirten 
Stfimpfe  durch  ein  Stfick 
einer   menschlichen   Art. 
brachialis 

»» 

»f 

3. 

30.  I.  ,90 

21.  HI.  90 

50  Tage 

1    cm     lange     Resection' 
eines  StUckes   aus    d.    l.| 
Isehiadicns  n.  Verbindung          *» 
der   Stfimpfe    durch    die 
directe  Nervennaht      ! 

- 

4. 

30.  I.  90 

21.  III.  90 

50  Tage 

Resection    eines  1  cm 
langen  Stfickes  aus  d.  r. 
Ischiadicus  u.  Transplan- 
tation d.  ebenso    langen 
Stfickes  V.  Ischiadicus  d 

anderen  Seite  in  den 
Defect.       Indirecte    Ner- 
vennaht. 

»» 

»t 

nach  der  Operation  zur  Untersuchung  gelangten,  konnte  hier  von  einer 
Verfolgung  der  Entwickelung  der  degenerativen  und  regenerativen  Ver- 
änderungen, wie  sie  uns  die  systematische  Versuchsreihe  an  Meerschwein- 
chen ermöglichte,  natürlich  keine  Rede  sein.  Bei  der  Entnahme  der 
Nerven  aus  dem  Thierkörper  wiesen  sämmtliche  Präparate  definitive 
Zustände  auf,  d.  h.  die  Degenerations-  und  Regenerationserscheinungen 
waren  abgelaufen,  und  das  intermediäre  Narbengewebe  zwischen  den 
Nervenenden  war  in  seiner  ganzen  Länge  von  neugebildeten  Nervenfasern 
durchzogen.  Für  den  Versuch  3,  in  dem  die  Stümpfe  des  N.  ischiadicus 
nach  Resection  eines  1  cm  langen  Stückes  durch  die  Nervennaht  ver- 
einigt und  von  vornherein  coaptirt  worden  waren,  war  dieses  Resultat 
vorauszusehen,  nicht  so  für  den  Versuch  4,  wo  ebenfalls  nach  Resection 
eines  1  cm  langen  Stückes  ein  gleich  langes  Stück  aus  dem  N.  ischiadi- 
cus der  anderen  Seite  in  den  Defect  transplantirt  worden  war.  Ueber 
das  Verhalten  des  eingeschalteten  Stückes  Hess  sich  nach  50-tägiger  Be- 
obachtungsdauer nichts  mehr  eruiren,  denn  die  anfangs  von  demselben 
eingenommene  Strecke  war  jetzt  gleichmässig  von  neuen,  mit  zarten 
Markscheiden  umgebenen  Fasern  durchsetzt,  welche  die  resecirten  Stümpfe 
des  Nerven  verbanden.  Zwar  liegt  es  nahe,  dass  die  alten  Nervenele- 
mente des  transplantirten  Stückes  das  Material  zum  Aufbau  der  jungen 
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Fasern  bergegeben  haben,  dass  also  namentlich  die  neuen  Axencylinder 
einer  mitotischen  Vermehrung  der  Kerne  und  einer  Proliferation  des 
Protoplasmas  der  ScHWANN^schen  Scheiden  in  dem  transplantirten  StQcke 
selbst  ihre  Entstehung  verdanken,  etwas  Sicheres  lässt  sich  indessen  in 
einem  so  späten  Stadium  darüber  nicht  feststellen.  Kam  es  mir  doch 
auch  bei  diesen  Experimenten  nicht  auf  ein  Studium  der  einzelnen  Ent- 
wickelongsphasen  des  Degenerations-  und  Begenerationsprocesses  an,  als 
vielmehr  auf  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  in  solchen  Fällen  die  Regene- 
ration überhaupt  innerhalb  eines  gegebenen  Zeitraumes  zu  Stande  komme. 

Auch  im  Versuch  1  und  2,  wo  die  retrahirten  Enden  des  N.  ischiadicus 
nach  einfacher  Durchschneidung  durch  Stücke  einer  menschlichen  Art. 
brachialis  verbunden  worden  waren  (vergl.  die  Anordnung  der  Versuche), 
war  die  Regeneration  eine  vollkommene.  Wie  Vanlair,  der  in  seinen  Ex- 
perimenten die  Stümpfe  in  der  Continuität  resecirter  Nerven  durch  decalci- 
nirteEnochendrains  verband,  eine  vollständige  Regeneration  zu  Stande  kom- 
men sah,  so  fand  auch  ich  in  den  erwähnten  beiden  Fällen  die  Nervenenden 
innerhalb  der  Arterienstücke  durch  neugebildete  Nervenfasern  verbunden. 

Während  letztere  im  Transplantationsexperiment  vielfach  zerworfen 
waren  und  sich  unregelmässig  durchkreuzten,  lagen  sie  hier  inmitten  der 
zum  Theil  noch  erhaltenen  Elasticabegrenzuug  der  im  Uebrigen  resorbirten 
Arterienstücke  wohlgeordnet  und  parallel  zu  einander  da.  Nur  wo  die 
Seitenzweige  der  Arterienstücke  hart  an  ihrem  Ursprung  abgeschnitten 
waren,  drängten  sich  die  jungen  Nervenfasern  zu  den  Oeffnungen  hinaus, 
wie  aus  den  Löchern  von  Vanlair's  Drainröhren,  und  verloren  sich  in 
unregelmässiger  Vertheilnng  in  der  Umgebung.  Wo  sie  aber,  von  zartem 
welligem  Bindegewebe  begleitet,  neben  einander  durch  die  Arterienlumina 
hinzogen,  waren  sie  zu  breiteren  oder  schmäleren  Bündeln  vereinigt, 
längsfibrillär  gestreift,  mit  zarten  Markscheiden  versehen  und  schlössen 
sich  an  das  centrale  und  periphere  Endstück  des  resecirten  Nerven  mit 
ihren  Enden  direct  an. 

Diese  Versuche  deuten  abermals  darauf  hin,  dass  die  Regenera- 
tion grösserer  Nervenstücke  nach  Resection  unter  der 
Bedingung  leicht  zu  Stande  kommt,  dass  den  von  beiden 
Enden  neugebildeten  Fasern  der  Weg  und  die  Richtung 
gewiesen  wird.  Ob  man  zu  diesem  Behufe  die  Nervenenden  durch 
Drainröhren  oder  durch  wohldesinficirte  Gefässstücke  verbindet,  ist  natür- 
lich gleichgültig.  Auch  ein  zwischen  den  Nervenstümpfen  hingespannter 
Faden  mag  den  jungen  Fasern  bereits  zur  Richtschnur  dienen,  indem  sie 
sich  an  demselben  hinranken  und  so  das  gegenüberliegende  Nervenende 
auf  dem  kürzesten  Wege  erreichen,  während  sie  anderenfalls  leicht  seitlich 
abweichen  und  sich,  ohne  den  Anschluss  zu  erreichen,  im  umgebenden 
Gewebe  verlieren  (Vers.  31  und  32  an  Meerschweinchen). 

Da  es  mir  in  den  erwähnten  Experimenten  wesentlich  auf  die  Ent- 
scheidung ankam,  ob  eine  Regeneration  überhaupt  erfolgt  sei  oder  nicht. 
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habe  ich  in  diesen  Fällen  vor  der  Entnahme  der  Nerven  aus  dem  Thier- 
körper  ihre  Erregbarkeit  durch  den  faradischen  Strom  geprüft 
Zu  diesem  Zweck  isolirte  ich  die  verletzten  Nerven,  indem  ich  zur  Aus- 
schaltung von  Nebenleitungen  ihre  Seitenäste  durchtrennte  und  unter  den 
Stamm  derselben  eine  Glasplatte  (Objectträger)  hin  wegschob,  so  dass  der 
verletzte  Theil  des  Nerven  auf  der  Mitte  der  Glasplatte  lag.  Nun  wurde 
der  Nerv  an  verschiedenen  Stellen  mit  einer  spitzen  Elektrode  berührt, 
während  die  andere  Elektrode  dem  Rücken  des  Thieres  anlag.  Einerlei 
nun,  ob  die  Elektrode  den  Nerven  oberhalb  oder  unterhalb  der  verletzten 
Stelle  berührte,  immer  erfolgte  eine  ausgiebige  Contraction  der  vom 
Ischiadicus  versorgten  Muskeln.  Auch  als  nach  der  Durchtrennung  des 
Nerven  oberhalb  der  Verletzung  der  Stumpf  elektrisch  gereizt  wurde, 
pflanzte  sich  die  Erregung  auf  das  Muskelgebiet  des  Ischiadicus  fort  und 
dieFlexoren  geriethen  in  Zuckung,  wie  im  Moment  der  Durchtrennung  selbst. 
Da  die  elektrische  Prüfung  der  Erregbarkeit  der  verletzten  Nerven 
wohl  als  einwandsfrei  bezeichnet  werden  kann,  ist  mithin  der  Schluss  ge- 
stattet, dass  es  in  diesen  Fällen  mit  der  histologischen  Regeneration  auch 
zu  einer  functionellen  Wiederherstellung  der  Nerven  gekommen  ist. 


Es  erübrigt  nunmehr  zum  Schluss  noch  eine  kurze  Zusammen- 
stellung der  functionellen  Störungen  und  klinischen 
Symptome,  welche  sowohl  an  den  Meerschweinchen,  als  auch  an  den 
Hunden  im  weiteren  Verlauf  nach  der  Operation  in  den  von  den  ge- 
schädigten Nerven  versorgten  Bezirken  in  die  Erscheinung  traten. 

Schon  unmittelbar  nach  der  Operation  vermieden  es  die  Thiere,  die 
operirten  Extremitäten  zu  gebrauchen,  indem  sie  dieselben  bei  jeder  Loco- 
motion,  wie  fremde  Körper,  nachschleppten.  Wurde  der  Nerv  nun  länger 
als  eine  Woche  nach  der  Verletzung  im  Körper  des  Thieres  belassen,  so 
verlor  sich  diese  Erscheinung  wieder,  und  die  Thiere  gebrauchten  die  ver- 
letzten Extremitäten  sehr  bald,  wie  früher.  Ganz  anders  jedoch  gestaltete 
sich  das  Bild,  wenn  die  Nerven  dem  Tiiierkörper  entnommen  waren.  Von 
diesem  Moment  an  schien  den  Thieren  das  Vermögen,  die  Füsse  und 
Zehen  mit  den  Plantarflächen  aufzusetzen,  abhanden  gekommen  zu  sein. 
Sie  berührten  seitdem  mit  dem  Dorsum  der  ganz  nach  hinten  umge- 
worfenen Füsse  den  Boden.  In  der  Folge  gesellten  sich  zu  diesen  Zeichen 
motorischer  Paralyse  eine  Reihe  anderer  Störungen  hinzu,  welche  ihrer 
Art  nach  theils  als  vasomotorische,  theils  als  trophische  gedeutet  werden 
mussten.  Gerade  wie  man  es  in  analogen  Fällen  gelegentlich  beim  Men- 
schen beobachtet,  äusserten  sich  erstere  zunächst  als  active  Hyperämie 
und  örtliche  Temperatursteigerung;  später  dagegen  wurde  die  Haut  kühler 
als  normal^  bläulich  und  die  Hyperämie  in  Folge  der  Lähmung  der  vaso- 
motorischen Nerven  und  der  bleibenden  Atonie  der  Gefässe  eine  passive. 
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IMe  beoftchtbeiligte  Ernährung  der  betroffenen  Partieen  gab  sich  in 
folgender  Weise  kund: 

Die  Haut  an  den  Knie-,  Fnss-  und  Zehengelenken  wurde  glatt, 
glänzend  und  zeigte  einen  sehr  reichlichen  Haarausfall.  Die  Grelenke 
yersteiften  und  wurden  spindelförmig  aufgetrieben,  wie  beim  Tumor  albus. 
Diese  Auftreibung  beruhte,  wie  sich  bei  der  späteren  Section  der  Gelenke 
erwies,  auf  einer  ödematösen  Durchtränkung  der  theils  gallertig  verän- 
derten, theils  schwielig  entarteten  paraarticulären  Weichtheile.  Auch  aus 
den  eröffneten  Oelenkspalten  sdbst  entleerte  sich  in  reichlicherer  Menge 
eine  dflnne,  serGse,  sjnoviaähnliche  Flüssigkeit.  An  der  Haut  Ober  der 
Dorsalfläche  der  Fttsse  bildeten  sich  Blasen,  welche  bald  barsten  und 
einen  wasserklaren  Inhalt  entleerten.  Aus  den  zurückbleibenden  nässenden 
Flächen  entwickelten  sich  tiefere  Substanzverluste,  welche  allmählich  den 
Charakter  atonischer,  torpider  Geschwüre  annahmen,  deren  Grund  und 
Ränder  mit  blassen,  ödematösen,  schmutziggranen  Granulationen  bedeckt 
waren.  Schliesslich  erlitten  auch  die  Nägel  erhebliche  Veränderungen, 
sie  wurden  brüchig,  krümmten  sich,  bekamen  tiefe  Längsfurchen  und 
worden  zuweilen  von  ihrer  Matrix  vollständig  gelöst  Mit  den  Nägeln 
gingen  des  Oefteren  auch  die  Endglieder  der  Zehen  verloren,  so  dass  das 
Bild  dann  dengenigen  lepröser  Mutilationen  sehr  ähnlich  wurde. 


Fasse  ich  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  kurz  zusammen,  so 
sind  es  folgende: 

Nach  Nervenquetschungen  und  Nervendurchschneidungen  findet  in 
dem  der  Läsionsstelle  zunächst  gelegenen  Abschnitte  des  centralen  Nerven- 
stumpfes und  auf  der  ganzen  peripheren  Nervenstrecke  eine  Degeneration 
der  Primitivfasem  statt.  Jeder  von  seinem  Centrum  abgetrennte  Nerv 
verfällt  der  Degeneration.  Eine  prima  intentio  nervorum,  wie  sie  nament* 
lieh  Gluck  und  Wolberg  wahrscheinlich  zu  machen  suchen,  ist  in  Folge 
dessen  ausgeschlossen. 

Sämmtliche  Elemente  der  Nervenprimitivfaser  haben  an  der  Degene* 
ration  Theil. 

Die  Markscheide  erleidet  bei  der  Degeneration  nicht  die  von  Neu- 
MANN  und  EiGHHORST  angenommene  chemische  Umwandlung,  ebensowenig 
jedoch  einen  fettigen  Zerfall  im  Sinne  der  älteren  Autoren.  Vielmehr 
findet  eine  fortdauernde  Zerstückelung  derselben  statt.  Diese  wird  nicht 
durch  Leukocyten  bewirkt  (Tizzoni,  Eortbutt-Daskiewicz),  sondern 
die  Markscheide  zerfällt  anfangs,  passiv  dem  schrumpfenden  Axencylinder 
folgend,  in  gröbere  cylinderförmige  Abschnitte  und  demnächst  durch  eine 
Wucherung  der  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  und  eine  Proliferation 
des  die  Innenfläche  der  letzteren  überziehenden  Protoplasmas  in  kleinere 
Fragmente  (Ranvieb). 

Schon  bald   nach  der  Verletzung  geht  mit  dem  Zerfall  der  Mark- 

Zi«cler,  Beitrige  zur  ptth.  Anat.    X.  Bd.  25 
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seheide  der  Axencylinder  zu  Grunde,  während  die  ScHWANN'sche  Scheide 
erst  im  spätem  Verlauf  unkenntlich  wird^). 

Die  Degeneration  des  Nerven  erfolgt  mit  einer  nach  der  Peripherie 
abnehmenden  Intensität. 

Die  Degeneration  und  Regeneration  der  Nervenfasern  lassen  sich  weder 
zeitlich  noch  räumlich  trennen,  letztere  schliesst  sich  unmittelbar  an 
erstere  an  und  verläuft  zum  grosseren  Theil  ganz  gleichzeitig  mit  ihr. 

Die  Regeneration  erfolgt,  gleich  der  Degeneration,  mit  einer  nach 
der  Peripherie  abnehmenden  Intensität  und  betheiligt,  wie  diese,  sämmt- 
liche  Faserabschnitte,  also  sowohl  den  centralen  Nervenabschnitt,  als  auch 
die  periphere  Nervenstrecke  und  das  Zwischengewebe  an  der  Läsions- 
stelle. 

Die  Regeneration  wird  von  den  Kernen  und  dem  Protoplasma  der 
ScHWANN'schen  Scheide  aus  eingeleitet.  Erstere  beginnen  am  3.  Tage 
nach  der  Operation  zu  wuchern  und  vermehren  sich  unter  den  typischen 
Erscheinungen  der  Karyomitose  (nicht  durch  freie  Kernbildung:  Neu- 
MANN,  S.  Mater).  Letzteres  proliferirt  gleichermaassen,  verdrängt  die 
Mark-  und  Axencylinderreste,  breitet  sich  sammt  den  Kernen  auf  Kosten 
jener  aus  und  setzt  sich  an  ihre  Stelle.  Die  vermehrten  und  vergrOaserten 
Kerne  gruppiren  sich  in  der  Richtung  des  Faserverlaufs,  das  zwischen 
ihnen  gelegene,  anfangs  homogene  Protoplasma  nimmt  eine  fibrilläre  Stmc- 
tur  an,  und  so  entstehen  längsgestreifte  Bandfasern,  die  reichlich  mit 
Kernen  besetzt  sind  und  aus  denen  die  neuen  Axencylinder  sich  entwickeln. 

Die  neuen  Nervenfasern  entstehen  auf  der  ganzen  Strecke  disconti- 
nuirlich,  indem  sie  aus  der  Verschmelzung  der  eben  erwähnten  fibrillären, 
anfangs  spindelförmigen  Bandfaserstücke  hervorgehen. 

Bald  bildet  sich  nur  eine  neue  Faser  zum  Ersatz  der  alten  zu 
Orunde  g^angenen  aus,  bald  entstehen  mehrere,  indem  von  vornherein 
eine  Mehrzahl  neben  einander  verlaufender  Bandfasern  in  der  alten  Nerven- 
scheide angelegt  wird. 

Gegen  Ende  der  zweiten  Woche  treten  die  neuen  Fasern  zuerst  in 
die  Erscheinung. 

Die  neuen  Fasern  sind  nicht  allenthalben  gleichmässig  breit  (Eich- 
hobst),  sondern  sie  zeigen  mannigfache  Differenzen  ihres  Querdurch- 
messers (Neümann). 

1)  Bilder,  die  Gombaült's  periaxialer  Segmentdegeneration  entsprächen, 
habe  ich  nicht  gesehen.  Dagegen  fand  ich  im  peripheren  Nervenabschnitt 
unter  den  degenerirten  Fasern  einige  wenige  intacte,  und  andererseits  im 
centralen  Nervenende  inmitten  der  unversehrten  Fasern  in  spärlicher  An- 
zahl solche,  deren  Degeneration  sich  auffieillend  weit  centralwärts  erstreckte. 
Der  Befand  dieser  strichfönnigen  Degeneration  stützt  die  Hypothese 
(F.  Erausb,  C.  Fbeedländeb),  dass  im  peripheren  Nervenabschnitt  nur  die 
motorischen  und  diejenigen  sensiblen  Fasern  der  Degeneration  anheim- 
fallen, welche  kein  trophisches  Centrum  in  der  Peripherie  haben  (Tast- 
körperchen), während  umgekehrt  letztere  im  centralen  Abschnitt  degeneriren. 
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Die  DeueD  Nervenfasern  werden  ausschliesslich  innerhalb  der  alten 
ScHWANN'scben  Scheiden  angelegt  und  verlaufen  sonach  bis  zum  Schwin- 
den dieser  Scheiden  ausnahmslos  im  Innern  derselben. 

Im  Laufe  der  dritten  Woche  umgeben  die  jungen  Fasern  sich  mit 
einer  dünnen  continuirlichen  Markscheide,  welche  unmittelbar  dem  Axen- 
cylinder  anliegt.  Im  Anschluss  daran  bildet  sich  eine  secundäre,  anfangs 
discontinuirliche  dickere  Markscheide  aus,  welche  sich  an  erstere  anlegt 
und  mit  derselben  verschmilzt.  Augenscheinlich  werden  die  in  Lftngs- 
reihen  um  die  neuen  Fasern  angeordneten  tropfigen  alten  Markreste  zum 
Aufbau  der  secundären  neuen  Markscheide  verwendet. 

Das  die  alten  Marktropfen  einschliessende  Protoplasma  hingegen 
liefert  wahrscheinlicher  Weise  das  Substrat  zu  einer  neuen  Protoplasma- 
hülle für  die  jungen  Fasern,  wodurch  dann  die  protoplasmatische  Aus- 
kleidung der  Innenflächen  der  neuen  ScHWANN^schen  Scheiden  zu  Stande 
kommt. 

Letztere  selbst  und  die  neuen  HENLE^schen  Scheiden  werden  wahr- 
scheinlich vom  endoneuralen  Bindegewebe  gebildet,  worauf  die  reichliche 
Neubildung  von  fibrillärem  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  neuen 
Fasern  hinweist. 

Die  Kerne  der  neuen  Fasern  aber  haben  mit  Bindegewebselementen 
nichts  zu  thun.  Sie  sind  die  Abkömmlinge  der  ursprünglichen  Kerne  der 
alten  Nenrenfasem,  der  sog.  „Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide",  ein 
Ausdruck,  der  folglich  nicht  mehr  zutreffend  ist.  Die  mitotische  Ver- 
mehrung der  letzteren,  welche  mit  dem  3.  Tage  beginnt,  erreicht  zwischen 
dem  5.  und  8.  Tage  ihren  Höhepunkt.  Mit  der  fortschreitenden  Aus- 
bildung der  neuen  Fasern  erscheinen  die  anfangs  sehr  zahlreichen  Kerne 
weniger  dicht  gedrängt,  bis  schliesslich  nur  ein  Kern  für  jedes  inter- 
annuläre  Segment  der  neuen  Fasern  zurückbleibt.  Diese  Kerne  sind  un- 
zweifelhaft nenröser  Natur.  Wegen  ihrer  Betheiligung  an  den  Neubildungs- 
voi^ftngen  kommt  ihnen  die  Bedeutung  von  Neuroblasten  zu. 


Vorliegende  Untersuchungen  sind  im  Institut  und  unter  Leitung  des 
Herrn  Professor  F.  Mabchand  in  Marburg  ausgeführt  worden,  dem 
ich  für  die  gütige  Unterstützung,  welche  er  mir  bei  meiner  Arbeit  zu 
Theil  werden  Hess,  und  für  die  Herstellung  der  Abbildungen  auf  den 
dieser  Arbeit  angefügten  Farbentafdn  zu  grösstem  Danke  verpflichtet  bin. 
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Erklaraog  der  Abbildangen. 

Talbl  XVI  und  jlvjjl. 

Sämmtliche  Abbildungen  mit  Ausnahme  der  Figur  1  sind  mit  Zeiss 
Apochrom.  2,  Oc.  4,  dem  AsBB'schen  Zeichenapparat  bei  160  mm  Tubus- 
lange  Vergr.  640  entworfen. 

.    Folgende  Buchstabenbezeichnungen  sind  för  die  Figuren  2 — 29  gültig  : 

a  Axencylinder.  af  Neugebildete  Axenfaser.  m  Markscheide,  m'  Mye- 
linkugeln, h  Einkerbung,  p  Protoplasma,  s  SoHWANN'sche  Scheide,  ns  Kern 
der  ScHWANN'schen  Scheide,  sr  Schnürring,  fs  Fibrillenscheide.  n  Nerven- 
scheide (Perineurium),  nn  Kern  der  Nervenscheide,  en  Kern  des  Endo- 
neurium). 

Fig.  1.  Doppelt  mit  Pferdehaar  umschnürter  Nerv  vom  4.  Tage 
(V.  12).  Schwache  Vergrössemng.  c  Centrales  Ende,  t  Zwischenstück, 
jp  Peripheres  Ende,  x  Einschnürungsstelle  mit  Pferdehaar  in  situ,  n  Peri- 
neurium ;  f  Fettgewebe  in  demselben,    dg  Degenerirte  Nervenabschnitte. 

Fig.  2.  Durch  Zerzupfen  isolirte  Nervenfaser  vom  2.  Tage  (V.  4). 
Peripherer  Theil  unweit  der  LäsionssteUe  nach  einfacher  ümschnüning 
mit  einem  Ligaturfaden.  Gh'obe  Zerklüftung  der  Markscheide  und  des 
Azencylinders.  In  den  20 — 50  fi  langen  und  7 — 14  /u  dicken  Markbmch- 
stüoken  spiralig  gewundene  Beste  von  Azencylindem.  Innerhalb  der  zwi- 
schen den  Markbruchstücken  bis  auf  3  /u  coUabirten  SoHWAior'schen  Scheide 
einige  feine  Bälkchen  oder  Häutchen. 

Fig.  3.  Faser  vom  4.  Tage,  9  —  15^  dick  (V.  12).  Längsschnitt 
aus  dem  peripherischen  Theil  eines  doppelt  mit  Pferdehaar  umschnürten 
Nerven,  etwas  unterhalb  der  distalen  Schnürstelle.  Man  erkennt  einige 
Markbruchstücke  von  25 — 70  f^  Länge.  Innerhalb  derselben  liegen  die 
intensiv  durch  Safiranin  ge&rbten  und  stark  verschmälerten,  nur  1,5 — 2,5  fi 
dicken  Axencylinderfragmente,  welche  stellenweise  deutlich  fibrülär,  zu- 
weilen etwas  aufgefasert  sind.  In  dem  freien  Theil  zwischen  zwei  Mark- 
bruchstücken ein  vergrösserter ,  12,5  fi  langer,  6,2  /u  breiter  Kern  der 
ScHWAKN'schen  Scheide ;  in  dessen  Umgebung  zarte,  röthlich  ge&rbte  Proto- 
plasmamasee,  welche  die  SoHWANv'sche  Scheide  ausfüllt. 

Fig.  4.  Faser  vom  9.  Tage  (V.  20).  Längsschnitt  aus  dem  peri- 
pherischen Theil  eines  einfach  mit  Seide  umschnürten  Nerven  in  grösserer 
Entfernung  von  der  Schnürfurche.  Vermehrung  der  Kerne  und  des  Proto- 
plasma der  SoHWANK'schen  Scheide. 

Zwei  Kerne,  offenbar  aus  der  Theüung  eines  ursprünglich  einfachen 
hervorgegangen.  Die  sie  umgebende  Protoplasmamasse  dehnt  sich  an  der 
Innenseite  der  SoHWANN'schen  Scheide  aus  und  schliesst  dabei  einen  isolirten 
Markballen  vollständig  ein.    Von  den  Enden  der  Markballen  hat  sich  das 
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Protoplasma  unter  Freilassung  eines  sichelförmig  gestalteten  hellen  Hofes 
retrahirt. 

Fig.  6.  Faser  vom  4.  Tage,  15  fi  dick  (V.  12),  aus  dem  centralen 
Theil  desselben  Nerven,  dem  Fig.  1  und  3  angehören.  Man  sieht  die  in 
zahlreiche  Myelinkugeln,  grössere  und  kleinere  Tröpfchen  zerklüftete  Mark- 
scheide und  einen  in  Theilung  begriffenen  Kern  der  ScHWAKir'schen  Scheide, 
von  protoplasmatischer  Masse  umgeben.  An  der  Innenfläche  der  Schwakn- 
schen  Scheide  ein  schmaler  röthlich  gefärbter  Saum,  welcher  sich,  wie  ein 
feines  Septum,  zwischen  die  beiden  Kemhälfben  vorzuschieben  scheint. 
Das  Zellprotoplasma  ist  durch  einen  hellen  Hof  von  diesem  Saum  getrennt. 

Fig.  6.  Eine  Nervenfaser  aus  dem  peripheren  Theil  desselben  Prä- 
parates. Dieselbe  enthält  eine  Marttblase  von  c.  70  ^  Länge  und  15  ^i 
Dicke,  welche  ihrerseits  ein  grauroth  gefärbtes  gequollenes  Azencylinder- 
fragment  von  55  ^  Länge  und  4,5 — 12,5  fi  Dicke  einschliesst.  Im  dünneren 
Theil  der  Faser  ein  Kern  mit  Protoplasmarest  in  der  Umgebung. 

Fig.  7.  In  einer  anderen  Faser  desselben  Präparats,  gleichfalls  aus 
dem  peripherischen  Theil  des  Nerven,  eine  ausserordentlich  lange  Mark- 
blase von  7 — 15^  Dicke,  mit  dünner  Wandung,  die  von  der  Schwakn- 
schen  Scheide  mehrfach  abgehoben  ist.  Der  in  derselben  liegende  Azen- 
cylinder  in  zwei  Theile  zerfallen ;  der  eine  Theil  schmal,  2  /a  dick,  deutlich 
fibrillär,  dunkler  gefi&rbt,  der  andere  Theil  unregelmässig  verbreitert,  3 — 11  fi 
dick,  gequollen,  stellenweise  deutlich  streifig,  blassröthlich  und  einige  hellere 
Vacuolen  aufweisend. 

Fig.  8.  Querschnitt  eines  normalen  Nerven,  in  gleicher  Weise  be- 
handelt, wie  die  übrigen  Präparate.  Mehrere  dünne  und  dicke  markhaltige 
Fasern,  2  — 12,5  fi  im  Durchmesser  haltend.  Der  Querdurchmeeser  des 
Azencylinders  in  den  dünneren  Fasern  1,5  fi ,  in  den  dickeren  bis  8  ^. 
Der  durch  den  Azencylinder  ausgefüllte  innere  Baum  zeigt  eine  ganz  feine, 
gleichmässige  Punktirung,  welche  den  Fibrillen  des  Azencylinders  ent- 
spricht. I^e  blassgrau  gefärbte  Markscheide  hat  sich  etwas  von  der 
SoHWANN'schen  Scheide  retrahirt.  Innerhalb  der  letzteren,  der  dicksten 
Faser  angehörend,  ein  Kern,  von  spärlichem  Protoplasma  umgeben.  Ausser- 
dem ein  Kern  im  Perineurium. 

Fig.  8a.  Von  demselben  Präparat.  Querschnitt  eines  normalen  Nerven, 
im  Wesentlichen  wie  in  Fig.  8.  Inmitten  der  verschieden  grossen  Quer- 
schnitte der  markhaltigen  Fasern,  welche  innerhalb  der  SoHWANK'schen 
Scheide  den  mehr  minder  breiten  Markring  und  Azencylinderdurchschnitt 
zeigen,  ein  kleiner  Faserquerschnitt,  welcher  von  dem  in  ihm  gelegenen^ 
roth  gefärbten  Kern  nahezu  ausgefällt  wird  (RiiHAK'sche  Faser). 

Fig.  9.  Querschnitt  eines  Nerven  vom  5.  Tage  nach  doppelter  Um- 
schnürung  mit  Pferdehaar,  in  grösserer  Entfernung  von  der  distalen  Schnür- 
stelle (V.  16). 

Nach  innen  von  den  auseinandergewichenen  Lamellen  des  Perineuriums 
mit  seinen  Kernen  verschieden  grosse  Faserquerschnitte,  die  ein  sehr 
wechselvolles  Bild  darbieten  und  vom  endoneuralen  Bindegewebe  mit  seinen 
Kernen  (en)  umschlossen  werden.  Das  Mark  innerhalb  der  ScHWANK'schen 
Scheide,  von  letzterer  meist  retrahirt,  stellt  entweder  einen  unregelmässig 
geformten  Bing  dar  oder  es  erscheint  in  verschieden  gestalteten  schwarz- 
grauen Ellumpen,  zum  Theil  Azencylinderreste  einschliessend ,  oder  aber, 
fast  vollständig  ent&rbt,  in  Art  eines  hellgrauen  netzartigen  Krümelwerks. 
Der  Querschnitt  der  geschrumpften,  gleichfalls  verschieden  geformten  Azen- 
cylinder zeigt  die  durchschnittenen  Azenfibrillen   als  dicht  aneinander  ge- 
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drängte  braunrothe  Kömer,  während  der  zwischen  ihnen  und  der  Sghwann- 
schen  Scheide  freibleibende  Raum  hell  erscheint.  Bei  ns  Querschnitte  von 
Nervenfasern  mit  vergrösserten  Kernen  von  mehr  minder  reichlichem  Proto- 
plasma (p)  umgeben. 

Fig.  10.  Eine  andere  Stelle  desselben  Präparats  aus  dem  gleichen 
Höhenabschnitt  des  Nerven.  Hier  sieht  man  an  zwei  Faserquerschnitten 
das  neben  dem  Kern  der  ScHWANN'schen  Scheide  zu  Tage  tretende  Proto- 
plasma mit  zungenfbrmigen  Vorsprüngen  einen  Markballen  einschliessen, 
so  zwar^  dass  an  einem  der  Querschnitte  zwischen  Mark  und  Protoplasma 
ein  mondsichelformig  gestalteter  heller  Hof  übrig  bleibt.  Das  auch  hier 
in  den  meisten  Querschnitten  von  der  ScHWANN'schen  Scheide  retrahirte 
Mark  schliesst  in  einigen  derselben'  den  geschrumpften  Azencylinder  ein, 
während  ein  grosser  Theil  des  Querschnitts  hell  und  scheinbar  durch 
Flüssigkeitsaufnahme  aufgebläht  ist.     Bei  cp  ein  Oapillargefllss. 

Fig.  11.  Fünf  einzelne  Faserquerschnitte  aus  demselben  Nerven 
gleich  weit  von  der  peripheren  Schnüi^Eurche.  Der  zwischen  der  Schwann- 
schen  Scheide  und  der  von  ihr  zurückgewichenen  Markhülle  freibleibende 
Eaum  erscheint  in  den  meisten  Querschnitten  gleichmässig  hell  und  enthält 
nur  in  einem  derselben  einen  isolirten  Markklumpen.  In  einem  Querschnitt 
(a)  ein  vielmaschiges,  der  Marksubstanz  angehörendes  Netzwerk,  in  welchem 
man  als  wenig  umfängliche  braun-  bis  graurothe  kömige  Scheibe  den 
Azencylinder  erkennt.  Letzterer  erscheint  in  ähnlicher  Weise,  wenngleich 
breiter,  in  den  Querschnitten  y,  d  und  e,  von  einer  schwach  röthlich  ge- 
färbten, den  Markring  ausfällenden  homogenen  Masse  umgeben.  In  den 
Querschnitten  ß  und  y  innerhalb  der  Markscheide  ein  vergrösserier 
Kern,  in  Protoplasma  eingebettet. 

Fig.  12.  Noch  eine  Stelle  aus  demselben  Präparat,  ganz  nahe  der 
distalen  Schnürstelle  gelegen.  Mehrere  Faserquerschnitte  von  11  —  25  fc 
im  Durchmesser.  Die  meisten  derselben  vom  entfärbten,  durch  zarte  hell- 
graue Maschon  angedeuteten  Netzgerüst  der  Markscheide  erfüllt,  neben 
welchem  in  einigen  Querschnitten  dunkle  oder  ganz  ent&rbte  Markmassen, 
bezw.  verschieden  gestaltete  Kerne  der  ScHWANN'schen  Scheide  in  Er- 
scheinung treten.  In  einem  Faserquerschnitt  (a)  der  aus  einem  dichteren 
und  deutlich  fibrillären  centralen  und  aus  einem  helleren  homogenen  peri- 
pherischen Theil  bestehende  Axencylinder,  von  einem  unregelmässigen  Mark- 
ringe umgeben. 

F  i  g.  13.  Faser  vom  9.  Tage,  14  fi  dick ;  Längsschnitt  aus  dem  cen- 
tralen Abschnitt  eines  einfach  mit  Seide  umschnürten  Nerven  (V.  20). 
Uebergang  des  degenerirten  Theils  der  Faser  in '  den  noch  erhaltenen  Theil 
derselben  an  einem  Schnürring.  Am  oberen  Rande  des  intacten  Fasertheils 
ist  die  Fibrillenacheide  mit  einem  ihrer  Kerne  sichtbar.  Da  die  mit  einer 
ScHMiDT-LANTEBHANN^schen  Einkerbung  versehene  Markscheide  dieses  Faser- 
theils sich  vom  Schnürring  retrahirt  hat,  liegt  der  feinfibrillär  gestreifte, 
zart  rosa  gefärbte  Axencylinder  in  der  Nähe  des  Schnürrings  in  grösserer 
Ausdehnung  frei.  Man  kann  denselben  durch  letzteren  hindurch  noch  eine 
kurze  Strecke  weit  in  den  Anfangstheil  des  degenerirten  Faserabschnitts 
hineinverfolgen,  wo  er  bald  inmitten  der  denselben  erfüllenden  Myelin- 
kugeln und  unter  den  vermehrten,  in  ihrer  Form  veränderten  Kernen  der 
ScHWANN'schen  Scheide  verschwindet. 

Fig.  14.  Faser  aus  dem  centralen  Theil  desselben  Präparats.  Die- 
selbe enthält  ausser  einer  prächtigen,  einem  Kern  der  ScHWANN'schen 
Scheide  angehörenden  Mitose  (Doppelstem)  eine  Gruppe  dicht  nebeneinander- 
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gelagerter  kleiner  hellgrauer  Myelintropfen,  einige  dunkelgraue  mittelgrosse 
und  einige  tiefschwarze,  concentrisch  geschichtete,  sehr  grosse  Markkugeln, 
letztere  von  12,5  — 17^  Durchmesser.  Der  übrige  Theil  des  Faserinneren 
ist  von  hellrosafarbigem  Protoplasma  ausgefallt,  welches  zwischen  den 
Sternen  der  Mitose  und  in  nächster  Nähe  derselben  einige  verschieden 
gestaltete  Vacuolen  aufweist.  Ueber  den  oberen  Eand  der  Faser  und  in 
einigem  Abstand  von  demselben  zieht  die  Fibrillenscheide  hinweg;  in  der- 
selben zwei  Kerne,  einer  derselben  mit  protoplasmatischer  Umgebung. 

Fig.  15.  Faser  vom  9.  Tage,  7,8  — 12,5  ^  breit,  aus  dem  peri- 
pherischen Theil  desselben  Präparats.  In  derselben  grössere  und  kleinere 
Markballen  und  zahlreich  vermehrte  Kerne  (5  Kerne  auf  einer  Strecke 
von  90 — 100^),  im  Wesentlichen  in  zwei  der  Faseraxe  entsprechenden 
Längsreihen  geordnet.  Die  an  die  Enden  der  Kerne  sich  anschliessenden 
spindelförmigen  Protoplasmafortsätze  {af)  bilden  die  erste  Anlage  der  neuen 
Axencylinder  und  lassen  bereits  eine  zart  fibrilläre  Beschaffenheit  erkennen. 

Fig.  16.  Faser  vom  12.  Tage,  peripher,  ganz  nahe  der  Quetschstelle, 
nach  einfacher  Umschnürung  mit  Seide  (V.  22);  Längsschnitt.  Das  eine 
Ende  der  Faser  15,6  —  22  ^,  das  andere  6,2  ^  breit.  Das  dicke  Ende  der- 
selben schliesst  eine  aus  dicht  gedrängten  kugligen  Myelinballen  zusammen- 
gesetzte und  von  der  ScHWANN'schen  Scheide  noch  umgebene  Markmasse 
von  35  ^i  Breite  und  60  fi  Länge  ein.  Daneben  ein  Haufen  zahlreicher 
Kerne.  Im  schmäleren  Theil  der  Faser  reihenweise  aufeinanderfolgende 
Kerne,  durch  ^\Lg<ei  fibrillären  Protoplasmas  {af)  verbunden.  —  In  einer 
zweiten  darüber  liegenden  Faser  eine  sehr  dichte  Anhäufung  vermehrter 
Kerne ;  zwischen  letzteren  spärliche  Markreste. 

Fig.  17.  Faser  vom  9.  Tag,  6 — 20  fi  dick,  aus  dem  peripheren  Theil 
desselben  Nerven,  wie  Fig.  15.  Dieselbe  zeigt  einen  grösseren  Markballen 
in  der  Mitte  und  Anhäufungen  kleinkugeliger  Markreste  an  beiden  Enden. 
Zwischen  diesen  Markmassen  je  zwei  übereinander  liegende  in  der  Bildung 
begriffene  Axenfasem  aus  längsgestreiftem  Protoplasma  (af)^  in  deren  Ver- 
lauf mehrfach  vergrösserte  Kerne  {ns)  eingeschaltet  sind. 

Fig.  18.  Faser  vom  12.  Tage,  10 — 17^  dick,  aus  dem  peripheren 
Abschnitt  eines  mit  Seide  umschnürten  Nerven  (vergl.  Fig.  16).  Längs- 
schnitt. Zwischen  verschieden  gestalteten  Markresten  eine  Kemtheilungs- 
figur  innerhalb  einer  angeschwollenen  spindelförmigen  Protoplasmamasse, 
(Halbtonnenform  mit  nahe  aneinanderliegenden  Faserkörben)  und  mehrere 
vergrösserte  Kerne,  deren  Form  sich  derjenigen  der  Markballen  zum  Theil 
angepasst  hat. 

Fig.  19.  Faser  aus  demselben  Theil  des  nämlichen  Präparats,  9,3 
bis  23  ju  dick.  In  dem  breitesten  Theil  der  Faser  eine  Markblase  von 
50  fi  Länge  und  19  fi  Dicke,  einen  4 — 5  fi  dicken  Rest  des  alten,  fibrillär 
gestreiften,  stark  gewundenen  und  auseinandergefaserten  Azencylinders 
enthaltend.  Eine  zweite,  anscheinend  mit  ersterer  in  Verbindung  stehende, 
ähnliche  Markblase  von  dieser  halb  verdeckt.  Daneben  kleinere  dunklere 
Markreste  verschiedenster  Form  und  einige  grosse  Kerne. 

Fig.  20.  Zwei  Fasern  von  9  — 12,5^  Dicke,  aus  dem  peripheren 
Theil  eines  längsgeschnittenen  Nerven,  15  Tage  nach  einfacher  Umschnürung 
mit  Seide  (V.  23).  Dieselben  enthalten  mehrere  Eiesenkeme  mit  sehr  stark 
entwickeltem  Chromatinnetz  und  einigen  grossen  Chromatinkömem ;  die 
beiden  grösseren  von  diesen  sind  26  /i  lang  und  9  fi  breit,  resp.  34  ju  lang 
und  10^  breit,  zwei  andere  sind  17  — 19  /u  lang  und  8  —  9  ^  breit  (die 
gewöhnlichen  Kerne  11  ju  lang  und  4 — 5  fi  breit). 
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Fig.  21.  Faser  vom  9.  Tage,  aus  dem  peripheren  Abschnitt  des- 
selben längsgeschnittenen  Präparats,  wie  Fig.  13,  8 — 11 /£  dick  und  in 
eine  Anschwellung  von  32  fi  übergehend.  Neben  dem  diese  Anschwellung 
bedingenden,  in  eine  homogene  Protoplasmamasse  eingelagerten  Haufen  von 
Myelintropfen  setzen  sich  in  den  verjüngten  Theil  der  Faser  zwei  con- 
vergirende  bereits  deutlich  fibrilläre  Protoplasmastreifen  (af)  mit  zwei 
grossen  Kernen  fort  (Bandfaaem  aus  neugebildeten  AxenAbnllen).  Die 
ScHWANN'sche  Scheide  ist  von  der  Faser  etwas  abgehoben. 

Fig.  22.  Eine  isolirt  verlaufende  Faser,  wie  in  Figur  21,  3  —  6  /i 
dick,  eine  neue  Axenfaser  (af)  aus  fibrillärem  Protoplasma  darstellend,  der 
drei  vergrösserte  Kerne  anliegen;  zwei  derselben,  augenscheinlich  unmittel- 
bar nach  der  Theilung,  enthalten  die  chromatische  Substanz  als  regel- 
mässiges Fadenwerk.     Eine  ScHWAi^N'sche  Scheide  nicht  sichtbar. 

Fig.  23.  Eine  dünne  Faser  vom  33.  Tage,  2,0  — 8  —  9  /i  breit,  aas 
dem  peripheren  Theil  eines  einfach  mit  Seide  ligirten  Nerven.  Zup^ra- 
parat  (V.  27).  Zwischen  isolirten  Markkugebi  und  Markhäufchen  von 
30 — 46  fi  Länge,  welche  von  einer  zarten  Scheide  umgeben  sind,  ein  deut- 
lich fibrillär  gestreifter  neuer  Azencylinder  (a/*),  dem  sich  die  vermehrteD, 
in  der  Bichtung  des  Faserverlaufs  aufgereihten  Kerne  anschmiegen.  An 
einer  Stelle  der  Beginn  einer  zarten  Markscheide. 

Fig.  24.  Eine  andere  Faser  aus  demselben  Zupfpräparat,  wie  Fig.  23, 
abgesehen  von  einer  localen  Aufblähung  durch  ein  Markhäufchen  bis  zu 
12,5  fi  Dicke ,  3 — 4  /li  breit.  Sie  enthält  eine  fertig  ausgebildete ,  rosa 
gef^bte,  zart  dunkelconturirte  neue  Nervenfaser  (a/*),  die  stellenweise 
etwas  gewunden  verläuft  und  deren  Breite  innerhalb  geringer  Grenzen  von 
1 — 1,5  /i  schwankt.  Neben  derselben  in  der  alten  ScHWAifN'schen  Scheide 
in  der  Längsrichtung  aufgereihte  Myelinkugeln  und  vermehrte  Kerne  mit 
Protoplasmaresten. 

Fig.  25.  Durch  Zerzupfung  isolirte  Faser  aus  dem  centralen  Theil 
eines  einfach  mit  Seide  umschnürten  Nerven,  33  Tage  nach  der  Verletzung 
(V.  27).  Aus  dem  erhaltenen  Theil  der  Faser  mit  14 — 15  fn  breiter  Mark- 
seheide, welche  mehrere  zungenförmige  Vorsprünge  über  den  ihr  an- 
grenzenden schmäleren  Theil  der  neugebildeten  Faser  hinwegsendet,  tritt 
letztere  als  fibrillär  gezeichnetes,  6  —  9  fi  breites  und  von  einer  zarten 
Markscheide  umgebenes  Band  hervor.  An  einer  Stelle  ist  ein  kleiner  £in- 
riss  der  Markscheide  sichtbar.  Vom  breiteren  Theil  der  Faser  zieht  die 
Fibrillenscheide  (fs)  mit  ihren  Kernen  (en)  über  den  schmäleren  Theil 
derselben  hinweg,  während  letzterem  selbst  mehrere  grosse  Kerne  der 
ScHWANN'schen  Scheide  (ns)  sich  anlegen.  Vorzugsweise  bemerkenswerth 
ist  das  Verhalten  der  alten  Markreste  und  des  neugebüdeten  nicht  zum 
Aufbau  der  neuen  Axenfasern  verwendeten,  homogen  gebliebenen  Proto- 
plasmas. Die  umfangreichen  Markreste  haben  sich,  von  Protoplasma  unter- 
mischt und  umgeben ,  an  der  neugebildeten  Faser  aufgereiht.  Man  sieht 
aufs  Deutlichste,  wie  sich  die  Markprotoplasmadecke  der  neuen  Faser  an- 
schmiegt und  sich  in  Form  einer  langgezogenen  Spirale  um  letztere  gleich- 
sam herumgiesst. 

Fig.  26.  Faser  aus  demselben  Zupfpräparat.  Centraler  Theil.  Längs- 
schnitt, die  discontinuirliche  Bildung  der  dicken  Markscheide  zeigend.  In- 
mitten zweier  bereits  mit  einer  breiten  Markscheide  versehener  Abschnitte 
der  Faser  von  12,5 — 21  fi  Dicke  liegt  ein  Segment  von  12  /i  Dicke  mit 
zarter  Markscheide  und  zwei  grossen  Kernen  (ns),  über  welchem  die 
Fibrillenscheide  /s,   einen  Kern  {en)  enthaltend,  wegzieht.    An  dem  einen 
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Ende  des  dünnen  Fasertheils  ein  dentlicher  Schnürring,  während  die  Ueber- 
gangsstelle  der  dicken  Markscheide  in  die  dünne  am  anderen  Ende  dnrch 
einen  langgestreckten  gewundenen  Portsatz  der  dicken  Markscheide  ver- 
deckt ist.  Der  AxencyUnder  im  breiten  Fasertheil  8 — 9  /i,  der  im  schmalen 
Segment  6 — 8  fi  dick. 

Fig.  27.  Faser  vom  36.  Tage,  aus  dem  centralen  Theil  eines  partiell 
durchschnittenen  Nerven  (V.  28).  Längsschnitt.  Anschluss  der  neuge- 
bildeten, 7  ju  dicken  Faser  an  das  Fndstück  der  erhaltenen,  14  ju  dicken 
Faser  an  einem  Schnürring  (sr).  Von  letzterem  hat  sich  die  alte  intacte 
Faser  etwas  retrahirt,  so  dass  der  Azencylinder  der  neuen  Faser  im  Be- 
reich des  Schnürrings  deutlich  hervortritt;  derselbe  ist  an  diesem  nur  2  fi 
breit,  während  er  jenseit  desselben  eine  Breite  von  6  —  6  ^  gewinnt.  Der 
neuen  Faser  anliegend  ein  vergrösserter  Kern  (ns). 

Fig.  28.  Faser  vom  36.  Tage  aus  dem  nämlichen  Theil  desselben 
Präparats.  Uebergangsstelle  einer  alten ,  7,8  fi  dicken  und  bei  der  un- 
regelmässigen Begrenzung  ihrer  Markscheide  bis  auf  15  ^t  anschwellenden 
centralen  Faser  in  die  7  fj,  dicke  und  einen  4,7 — 5  /i  dicken  neugebildeten 
Axencylinder  enthaltende  neue  Faser,  ebenfalls  an  einem  Schnürring  {sr). 
Die  im  Schnürring  nahe  aneinander  liegenden  zarten  Grenzlinien  der  neuen 
Faser  weicheil  jenseit  desselben  sogleich  auseinander  und  werden  stärker. 
Neben  der  neuen  Faser  ausser  einem  Kern  (ns)  eine  dünne  Schicht  fein- 
granuürten  Protoplasmas  {p). 

Fig.  29.  Faser  vom  40.  Tage,  aus  dem  centralen  Theil  eines  einfach 
mit  Seide  umschnürten  Nerven  (V.  29).  Längsschnitt.  Zwischen  einem 
Fasertheil  mit  8  fi  dicker  Markscheide  und  einem  solchen  mit  10  ^u  dicker 
and  auf  14  /u  anschwellender  (etwas  gedrückter)  Markscheide  ein  dünnerer 
Zwisohentheil  von  9  ju  mit  einer  3  —  6  ju  breiten  neuen  Axenfaser  {af). 
Am  links  gelegenen  Fasertheil  mit  breiter  Markscheide,  die  eine  eigenthüm- 
lich  netzförmig  carrirte  Zeichnung  zeigt  (m)  schiebt  sich  vom  Schnürring 
(flr)  noch  ein  Stück  dieser  Markscheide  nach  dem  Zwisohentheil  zu  vor. 
Letzterer  entspringt  seitlich  vom  Schnürring  und  man  erkennt,  warum  bei 
etwas  veränderter  Lage  der  Theile  der  Uebergang  des  schmalen  Faser- 
theils in  den  breiten  durch  die  vorspringenden  Fortsätze  der  dicken  Mark- 
scheide so  oft  verdeckt  wird.  Am  Zwisohentheil  der  Faser  mehrere  Kerne 
(ns)  und  einige  Ueberbleibsel  des  alten  Markes. 
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XI. 

lieber  die  histologischen  Vorgänge  bei  der 

durch    Terpentin   hervorgerufenen  Entzündung 

im  Ünterhaut-Zellgewebe. 

Von 

Dr.  Franz  Bardenheuer, 

woil.  I.  AMittentan  am  pathol.  Instttnta  u  Marbaif  i.  H.,  jatxt  AMittenaant 
an  der  KOnlgl.  chirur;.  Unirerattltaklinik  in  Berlin. 

Aus  dem  pathologischen  Institute  zu  Marburg  i.  H. 
Hiem  Taftl  XVIII. 


Während  die  CoHNHEm'sche  Lehre,  dass  die  den  Eiter  bildenden 
Zellen  ausschliesslich  aus  dem  Blute  stammende  farblose  Blutkörperchen 
sind,  fast  allseitige  Bestätigung  und  Anerkennung  seitens  der  Pathologen 
gefunden  hat,  ist  in  neuester  Zeit  durch  Gbawitz  wieder  die  Ansicht 
yertheidigt  worden,  dass  neben  dieser  Quelle  der  Eiterkörperchen  auch 
die  sogenannten  fixen  Bindegewebszellen  bei  der  Entstehung  der  Elemente 
des  Eiters  eine  aktive  Bolle  spielen. 

Gbawitz  hält  im  Wesentlichen  an  der  ursprünglichen  Lehre  Vibchow's 
fest,  dass  die  „Entzündungsreize'*  die  Zellen  des  Bindegewebes 
direct  zur  Wucherung  anregen.  Je  nach  der  Dauer  und  der  In- 
tensität des  Seizes  komme  es  zu  einer  bestimmten  Form  der  Entzün- 
dung. Der  Eiterungsprocess  ist  nach  Gbawitz^)  nicht  eine  „eigenartige 
Reaction  thierischer  Gewebe'^  auf  eine  bestimmte,  spezifische  Schädlich- 
keit, sondern  nur  ein  bestimmter  Grad  der  Bindegewebsentzündung 
überhaupt,  ein  Glied  in  der  Kette  der  im  Bindegewebe  verlaufenden 


1)  P.  GaAWiTZ,  Die  Entwickelung  der  Eiterungslehre  und  ihr  Ver- 
hältniss  zur  Cellularpathologie.  Deutsche  med.  Wochenschrift  No.  23,  1889. 
—  Beitrag  zur  Theorie  der  Eiterung.  Vibchow's  Archiv,  116.  Bd., 
S.  151 — 153.  —  Die  histologischen  Veränderungen  bei  der  eitrigen  Ent- 
zündung  im  Fett-  und  Bindegewebe.     Vibchow's  Archiv,  118.  Bd. 
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acuten  Entzündungsprocesse^,  indem  bei  einer  excessiven  Reizung  die 
fixen  Zellen  des  Bindegewebes  im  Sinne  Vibchow's  zu  einer  ^uclea* 
tion  und  Celiulation''  veranlasst  werden,  deren  Produkte  sich 'den 
übrigen,  aus  den  Gefässen  stammenden  Zellen  des  Eiters  als  gleichartige 
Elemente  beimischen. 

Grawitz  begründet  diese  Ansicht  damit,  dass  sowohl  in  den  künst- 
lich bei  Thieren  erzeugten  Eiterungen,  als  auch  in  dem  eitrig-infiltrirten 
Gewebe  einer  acuten  Phlegmone  beim  Menschen  die  verschiedensten  Zell- 
formen unmittelbar  nebeneinander  gefunden  werden,  zweifellose  Leuko- 
cyten  mit  einem  und  mehreren  Kernen,  ferner  Bindegewebszellen,  welche 
vielfach  in  Theilung  begrififen  sind,  endlich  Zellen,  „die  zwar  einen  ge- 
kerbten oder  einen  gedrehten,  oder  einen  in  mehrere  Fragmente  ge- 
tbeilten  Kern  enthalten,  aber  in  der  Beschaffenheit  dieses  Kernes  den- 
noch deutlich  ihre  Abkunft  von  den  Gewebszellen  erkennen  lassen^  >). 
An  einer  anderen  Stelle^)  erklärt  Gbawitz  sogar,  dass  die  bei  acuten 
Entzündungen  im  Bindegewebe  entstehenden  einkernigen  Rundzellen  von 
ausgewanderten  einkernigen  Leukocyten  nicht  unterschieden  werden, 
femer,  dass  diese  sowohl  als  jene  zu  mehrkemigen  Elementen  werden 
können. 

Es  Iftsst  sich  also  nach  Grawitz  ^)  der  „positive  Nachweis  erbringen, 
dass  die  Abkömmlinge  der  Gewebszellen,  mit  den  Leuko- 
cyten vermischt,  den  freien  Eiter  zusammensetzen^^ 

Gbawitz  betrachtet  die  Entdeckung  der  indirecten  Kerntheilung  im 
Bereiche  von  Entzündungsherden  als  die  beste  Bestätigung  der  von 
VntCHOw  bereits  vor  40  Jahren  aufgestellten  Lehre  von  der  Vermehrung 
der  Bindegewebszellen  unter  der  Einwirkung  eines  Reizes,  ohne  dabei  zu 
berücksichtigen,  dass  eine  Vermehrung  der  fixen  Gewebselemente  und 
die  Produktion  der  Eiterkörperchen  sehr  wohl  nebeneinander  vor- 
kommen können,  ohne  dass  die  beiden  Vorgänge  eine  gleiche  Bedeu- 
tung bei  der  Entzündung  zu  haben  brauchen^). 

Von  vorneherein  ist  die  Möglichkeit  nicht  zu  bestreiten,  dass  aus 
einer  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  Elemente  hervorgehen  können, 
welche  den  Eiterkörperchen  (Leukocyten)  gleichwerthig  oder  wenigstens 
von  denselben  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Entstehen  doch  auch  die 
farblosen  Blutkörperchen  und  die  Wanderzellen  des  Bindegewebes  (soweit 
deren  Herkunft  sicher  bekannt  ist)  an  ihren  Ursprungsstätten  durch  fort- 
gesetzte Theilung  von  Zellen,  welche  Bestandtheile  gewisser  Gewebe  und 
Organe  bilden. 

1)  Gbawitz,  Vibchow's  Archiv,  118.  Bd.,  S.  79,  80.  Siehe  auch 
Fig.  4,  6  und  6*,  Vibchow's  Archiv,  118.  Bd. 

2)  8.  Thesen  von  Gbawitz  zur  Discussion  über  die  Leukocyten-Frage 
auf  dem  internationalen  Congress  zu  Berlin. 

3)  ViBCHOw's  Archiv,   116.  Bd.,  S.  152. 

4)  Cf.  die  hierauf  bezügliche  Anmerkung  von  Mabchand  (Einheilung 
von  iVemdkörpern)  dieser  Beiträge,  4.  Bd.,  S.  44. 
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Auch  wäre  es  andererseits  nicht  undenkbar,  dass  in  der  That  gewisse 
Substanzen,  wie  z.  B.  Terpentin  bei  der  durch  sie  hervorgebrachten 
Entzündung  einen  ganz  bestimmten  Einfloss  auf  die  Produktionsfähigkeit 
der  Bindegewebszellen  ausüben  könnten. 

Eine  sichere  Entscheidung  der  Frage,  ob  thatsächlich  die 
Bindegewebszellen  bei  der  Bildung  der  Eiterkörperchen  eine  active  Bolle 
spielen,  lässt  sich  indes  nur  durch  die  directe  Beobachtung  herbei- 
führen, und  zwar  wie  Grawitz  selbst,  mit  Rücksicht  auf  die  fragliche 
Bolle  der  Leukocyten  beim  Aufbau  des  Gewebes  fordert^),  „bei  solchen 
Prozessen,  bei  welchen  eine  sichere  Unterscheidung  der 
verschiedenen,  vorhandenen  Zellen  möglich  ist^S 

Bekanntlich  ist  nun  der  Nachweis,  dass  die  bei  der  acuten,  eiterigen 
Entzündung  an  der  Cornea,  im  Mesenterium  auftretenden  Zellen  aus- 
schliesslich ausgewanderte  Leukocyten  und  von  den  fixen  Gewebszellen 
unabhängig  sind,  mit  voller  Sicherheit  zu  führen,  da  hier  eine  Unter- 
scheidung der  in  Frage  kommenden  Zellformen  verhältnissmässig  leicht 
ist,  wovon  man  sich  an  jedem  guten  Goldpräparat  der  entzündeten  Cornea 
überzeugen  kann.  Schwieriger  ist  die  Entscheidung  bei  der  eitrigen  Ent- 
zündung des  Bindegewebes,  solange  man  sich  dabei  begnügt,  wie  Grawitz 
es  that,  das  inmitten  der  eitrigen  Infiltration  befindliche,  von  den  ver- 
schiedensten Zellformen  durchsetzte  Gewebe  der  Untersuchung  im  frischen 
oder  gehärteten  und  gefärbten  Zustande  zu  unterwerfen. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  habe  ich  mir  daher  auf  Veranlassung 
meines  hochverehrten  Lehrers,  des  Herrn  Prof.  Marchand,  zur  Aufgabe 
gemacht,  die  Frage  zu  lösen,  ob  in  der  That  bei  der  acuten  eite* 
r igen  Entzündung  des  Bindegewebes,  neben  der  Entstehung 
der  Eiterkörperchen  durch  Auswanderung  farbloser  Blut- 
zellen aus  den  Gefässen,  auch  aus  einer  Wucherung  und 
Theilung  der  Bindegewebszellen  Elemente  hervorgehen^ 
welche  den  Eiterzellen  gleichwerthig  oder  von  denselben 
morphologisch  nicht  zu  unterscheiden  sind. 

Dabei  ergab  sich  von  selbst  eine  Berücksichtigung  der  ferneren 
Schicksale  der  zelligen  Elemente  des  Eiters,  sowie  der  Be- 
deutung der  Zellen  des  jungen  Granulationsgewebes» 
während  einer  etwaigen  Entstehung  dieser  Zellen  aus  ausgewanderten 
weissen  Blutkörperchen  keine  besondere  Beachtung  geschenkt  wurde,  da 
diese  Frage  wohl  jetzt  mit  Bestimmtheit  im  negativen  Sinne  entschieden 
sein  dürfte. 

Die  Schwierigkeit  in  der  Beantwortung  der  aufgestellten  Fragen 
liegt  zum  grossen  Theil  darin  begründet,  dass,  wie  auch  Grawitz  gams 
ricbtig  bemerkt,  bei  acuten  Entzündungen  und  Eiterungen  im  Binde- 
gewebe sehr  bald  verschiedenartige  Zellformen  in  grosser  Zahl  auftreten, 


1)  Cf.  Grawitz  1.  c.  zweite  These. 
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Aber  welche  sich  ohne  weitere  Httlfsmittel  nicht  immer  sicher 
entscheiden  Iftsst,  ob  sie  mit  den  aus  dem  Blutgefftssen  ausgewanderten 
weissen  Blutkörperchen  oder  mit  Abkömmlingen  von  fixen  Bindegewebs* 
Zellen  identisch  sind. 

Bevor  wir  zar  Darstellung  unserer  eigenen  zur  Lösung  dieser  Frage 
unternommenen  Versuche  übergehen,  dürfte  es  zweckm&ssig  sein,  in  aller 
Kürze  dnige  Hauptmomente  aus  der  Aetiologie  der  acuten  Eiterung  her« 
▼orzuheben.  Ehe  man  die  Bedeutung  der  Mikroorganismen  bei  der  Ent- 
stehung der  Eiterung  kennen  lernte,  galt  diese  allgemein  als  eine  durch 
rein  chemische  oder  physikalische  Einflüsse  bedingte  Ent- 
zündung, bd  welcher  es  durch  die  Intensität  und  Dauer  des  Reizes 
zu  einer  excessiyen  Ansammlung  von  Eiterkörperchen  und  in  Folge  dessen 
zu  einer  Emschmelzung  von  Gewebe  kommen  sollte;  die  nftmliche 
chemische  Substanz  sollte,  der  damaligen  Anschauung  gemäss,  je  nach 
der  Intensität  ihrer  Einwirkung  bald  einfache  entzündliche  Erscheinungen, 
bald  aber  auch  Abscessbildung  veranlassen  können. 

In  einer  grossen  Reihe  von  Untersuchungen  wurde  sodann  durch 
Stbauss,  Elemperer,  Ruijs,  Biondi  und  Andere  der  Nachweis  zu  führen 
erstrebt,  dass  die  Eiterung  ausschliesslich  durch  die  Wirkung  oder 
wenigstens  Mitwbkung  von  pathogenen  Mikroorganismen  bedingt  sei. 
Als  dann  aber  der  Beweis  ^bracht  wurde,  dass  die  Mikroorganismen 
nicht  durch  ihre  gleichsam  persönliche  Anwesenheit,  sondern  durch 
ihre  Dmsetzungsprodukte  pyogene  Wirkung  entfalten,  und  als 
einige  dieser  Umsetzungsprodukte  genau  bekannt  und  chemisch  rein  dar- 
gestellt wurden,  konnte  experimentell  nachgewiesen  werden,  dass  auch 
diese  Stoffe  für  sich  Eiterung  zu  verursachen  im  Stande  sind.  So 
sind  denn  heute  die  meisten  Forscher  darüber  einig,  dass  eine  echte 
Eiterung  auch  durch  chemische  Substanzen  allein,  ohne  Mit- 
wirkung von  Mikroorganismen  erzeugt  werden  kann.  Im  Laufe 
der  Jahre  hat  sich  die  Reihe  dieser  Stoffe,  welchen  man  eitererregende 
Wirkungen  zuzuschreiben  berechtigt  ist,  sehr  vermehrt. 

Ich  wählte  bei  meinen  Experimenten  nach  mehreren  Vorversuchen 
mit  anderen  Entzündungs-  und  Eitererregem  zuletzt  ausschliesslich  das 
Terpentinöl  Die  vielfach  sich  widersprechenden  Resultate  bezüglich  der 
pyogenen  Eigenschaft  des  Terpentinöls  bei  subcutaner  Injection  sind  wohl 
zum  Theil  dadurch  verursacht,  dass  eine  einheitliche  Ansicht  darüber, 
was  denn  wohl  als  Eiterung  zu  bezeichnen  sei,  was  nicht,  bei  den  ver- 
schiedenen Forschem  nicht  existirt.  Der  eine  nennt  die  der  Injection 
folgende  trübe  Infiltration  vielleicht  schon  Eiterang,  während  ein  anderer 
dieselbe  bloss  als  eine  mehr  oder  weniger  heftige,  aber  nicht  eiterige 
Entzündung  bezeichnet  wissen  will,  da  Viele  den  Ausdmck  „Eiterang^' 
nur  auf  ein  dickflüssiges,  zellenreiches,  mehr  oder  weniger  gelb  gefärbtes 
Exsudat  anwenden.  Es  ist  überhaupt  schwer,  wenn  nicht  unmöglich, 
eine  für  alle  Fälle  geltende  Definition  dessen  zu  geben,  was  man  unter 
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Eiterung  zu  vereteheu  hat.  Wenn  Weigert^)  in  der  Eiterung  eine 
Form  exsudativer  Entzündung  erblickt,  welche  ihre  Besonderheit  einer- 
seits in  der  M  a  8  s  e  n  h  a  f  t  i  g  k  e  i  t  des  Austrittes  farbloser  Blutkörperchen, 
andererseits  darin  erhält,  dass  die  aus  den  Gefässen  ausgeschwitzte 
Exsudatflüssigkeit  nicht  gerinnt,  so  lässt  sich  dagegen  anführen, 
dass  es  doch  viele  allgemein  als  eiterig  bezeichnete  Processe  gibt,  bei 
denen  sich  eine  dicke  Fibrinschicht  bildet,  wie  dies  z.  B.  bei  der  eiterigen 
Pleuritis  und  Peritonitis,  überhaupt  bei  so  vielen  infectiösen  Entzündungen 
der  Fall  ist,  wo  das  Exsudat  auf  die  freie  Oberfläche  einer  serösen  Haut 
gelangt.  Auch  so  manche  phlegmonöse  Entzündung  des  Bindegewebes 
zeichnet  sich  durch  ein  sehr  fibrinreiches,  vollkommen  derbes«  eitriges 
Infiltrat  aus.  Uebrigens  giebt  Weigert  selbst  weiterhin  auch  die  Mög- 
lichkeit einer  wenigstens  partiellen  Fibrinbildung  zu.  Eine  strenge  Unter- 
scheidung ist  eben  wegen  der  zahlreichen  Uebergänge  unter  den  einzelnen 
Formen  der  Entzündung  nicht  möglich,  weder  in  pathologisch-anatomischer 
noch  in  klinischer  Hinsicht.  Am  meisten  gilt  dies  natürlich  von  den 
Anfängen  der  entzündlichen  Infiltration.  Aber  auch  im  allgemeinen  kann 
man  wohl  den  Unterschied  aufstellen,  dass  bei  den  mehr  gutartigen 
Formen  der  Gewebsentzündung  (im  Gegensatz  zu  den  Oberflächen-Ent- 
zündungen, von  welchen  hier  nicht  die  Rede  ist),  das  Gewebe  in  seinem 
Zusammenhange  erhalten  bleibt,  und  daher  nach  vollständiger  Resorption 
des  Exsudates  seinen  normalen  früheren  Zustand  wieder  erlangt,  während 
bei  den  maligneren  Formen  der  Entzündung,  welche  hauptsächlich  durch 
Mikroorganismen  oder  heftig  wirkende  chemische  Substanzen  verursacht 
werden,  unter  gleichzeitiger  reichlicher  Anhäufung  von  Eiterkörperchen 
eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Auflösung  oder  Einschmelzung  des 
Gewebes,  also  ein  Substanzverlust  eintritt,  dessen  Heilung  erst  nach 
längerer  Zeit  durch  Narbenbildung  zu  Stande  kommt.  Dass  die  Nekrose 
des  Gewebes  an  sich  noch  keine  Eiterung  bedingt,  so  lange  nicht  eine 
intensive  chemische  oder  infectiöse  Schädlichkeit  mitwirkt,  ist  hinlänglich 
bekannt  (so  z.  B.  bei  den  einfachen  Infarkten).  Andererseits  ist  aber 
Eiterung  ohne  Nekrose  und  Gewebszerfall  nicht  denkbar.  Während  in 
den  Anfängen  die  gutartige  reactive  und  die  eiterige  Entzündung  sich 
nicht  von  einander  unterscheiden,  tritt  die  Verschiedenheit  im  weiteren 
Verlaufe  immer  deutlicher  hervor,  je  mehr  sich  die  Einschmelzung  des 
Gewebes  entwickelt.  Dasjenige  Moment  aber,  welches  diesen  Unterschied 
hauptsächlich  bedingt,  ist  nach  der  Auflassung  von  Marghand ^)  das 
frühzeitige  massenhafte  Absterben  der  Eiterkörperchen 
selbst  unter  dem  Einfluss  der  genannten  Schädlichkeiten. 

Bezüglich  der  eitererregenden  Wirkung  des  Terpentinöls    sei  hier, 
abgesehen  von  älteren  Angaben,   in  Kürze  bemerkt,  dass  Grawitz  und 

1)  Real-Encyklopädie  der  gesammten  Heilkunde  von  Eulbnbubo,   Ar- 
tikel „Entzündung".     2.  Aufl.,  1886,  S.  347. 

2)  1.  c.  S.  60. 
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DE  BartO  zu  dem  Resultate  kommen,  dass  das  Terpentinöl  für  Hunde, 
ohne  Mitwirkung  von  Bakterien,  ein  eitererregendes  Mittel  „par  excellence^^ 
sei,  w&hrend  sie  bei  Kaninchen  (und  Meerschweinchen)  nach  Injection  von 
1—4  ccm  Terpentinöl  —  auffallender  Weise  —  „wohl  Entzündung  aber 
keine  Eiterung^^  erhielten.  Sie  sind  aber  der  Meinung,  dass  Terpentin 
auch  bei  Kaninchen  zur  Eiterung  fQhren  könne,  wenn  eine  Hautwunde 
oder  Nekrose  an  der  Entzündungsbeule  vorhanden  sei,  oder  wenn  das 
Terpentin  in  bereits  verändertes  narbiges  Gewebe  hineingelange. 

Grawitz  und  de  Bart  sahen  eine  beträchtliche  derbe  Anschwellung 
in  grossem  Umfange  um  die  Injectionsstelle  entstehen,  welche  am  3.  Tage 
oder  später  fluctuirte,  aber  beim  Einschneiden  nichts  als  klare  wässerige 
Flüssigkeit  entleerte.  Ferner  fanden  sie  bei  Thieren,  welche  nach  mehr- 
fachen Terpentin-Injectionen  gestorben  waren,  „mikroskopisch  das  Binde- 
gewebe aufs  dichteste  von  feinsten  Fetttröpfchen. durchsetzt;  im  Gewebe 
waren  an  frischen  Präparaten  sehr  reichliche  Neubildung  von  Capillaren, 
Kern-  und  Zelltheilung  der  Bindegewebskörperchen,  Wucherung  der  Zellen  in 
den  kleineren  Gefässen  und  im  Sarkolemm  der  Muskeln  zu  beobachten, 
soweit  das  Terpentinöl  vorgedrungen  war,  also  auch  in  Fascien  und 
Muskeln,  der  Stichkanal  war  mit  weissem  zelligem  Inhalt  erfüllt, 
aber  nirgends  war  wirklicher,  d.  h.  flüssiger  Eiter  zu  sehen'^ 
Woraus  sollte  denn  aber  der  „weisse  zellige"  Inhalt  des  Stichkanals  be- 
stehen, wenn  nicht  aus  Eiter?  Und  wie  verhielt  sich  das  Crewebe  an 
der  Grenze  des  Infiltrates?  Grawitz  und  de  Bart  scheinen  als  Kri- 
terium des  „wirklichen  Eiters"  die  Flüssigkeit  desselben  anzusehen,  ob- 
gleich doch  gerade  bei  Kaninchen  die  derben  gelblich-weissen,  eiterigen 
Infiltrate  ganz  gewöhnlich  sind.  Die  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  in 
dem  Entzündungsherde  ist  noch  nicht  ausschlaggebend. 

Auch  Steinhaus')  erhielt  bei  Hunden  und  Katzen  nach  Terpentinöl- 
Injection  immer  Abscesse  und  Phlegmonen,  bei  Kaninchen  entweder  Re- 
sorption ohne  Rcaction  (0,2  ccm),  oder  bald  wieder  verschwindendes  ent- 
zündliches Oedem  (0,5  ccm),  oder  endlich  serofibrinöse  Entzündung  (1  ccm). 

Nach  Janowski^)  gehört  das  Terpentinöl  zu  denjenigen  Mitteln, 
welche  ohne  Hinzutreten  von  Mikrooi^anismen  Eiterung  bei  Kaninchen 
hervorrufen  können;  er  ist  indess  der  Ansicht,  dass  hierzu  eine  längere 
Zeit  erforderlich  sei. 

In  jüngster  Zeit  hat  sich  Dubler  ^)  besonders  eingehend  mit  diesem 


1)  Grawitz  und  de  Babt,  Ueber  die  Ursachen   der   subcutanen  Ent- 
zündung und  Eiterung.     Virchow's  Archiv,  1887,  108.  Bd.,  S.  90. 

2)  J.    Stbikpaus,    Die  Ätiologie   der  acuten  Eiterung.     Leipzig  1889, 
S.  162. 

3)  Janowski,   Ueber    die  Ursachen   der   acuten  Eiterung.     Diese  Bei- 
träge, Band  VI,  1889. 

4)  A.  Dublee,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Eiterung.     Basel  1890. 
Hab.-Schr.  mit  4  Tafeln. 
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Gegenstand  beschäftigt;  er  gelangt  zu  dem  Resultate,  dass  das  Terpen- 
tinöl, in  nicht  zu  geringer  Quantit&t  angewandt,  in  jedem  Fall  bei 
Kaninchen  Eiterung,  „subcutane  Abscesse'^  hervorbringt. 
DuBLEB  bezeichnet  die  Eiteransammlung  als  die  Folge  einer  demarkirenden 
Entzündung  um  einen  primären  nekrotischen  Herd.  Dieser  durch  Terpentin 
hervorgebrachten  Eiterung  kommt  in  hohem  Grade  die  Tendenz  zur  PfO- 
pagation  zu,  hauptsächlich  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes, 
der  Schwere  nach  (p.  32).  Dubleb  beschreibt  sehr  eingehend  und  treffend 
die  allmähliche  Bildung  des  Demarkations-Saumes,  welcher  der-fortschrei- 
tenden  Nekrose  entsprechend  sich  mehr  und  mehr  und  in  nnregelmässiger 
Weise  ausbreitet.  Diese  Wirkung  trat  stets  mit  absoluter  Sicherheit 
und  in  gleichem  Sinne  auf,  ob  das  Verfahren  aseptisch  war  oder  nicht 
(S.  27).  Auf  Tafel  1  a  und  h  giebt  Dubleb  eine  recht  charakteristische 
makroskopische  Abbildung  eines  Terpentin-Abscesses  beim  Kaninchen. 
Die  mikroskopischen  Veränderungen  fasst  Dubleb  folgendermassen  zusam* 
men :  „Zugleich  mit  der  Leukocyten-Infiltration  findet  eine  Wucherung  der 
fixen  Gewebszellen  am  Rande  statt;  ein  Theil  derselben  geht  wie  die 
Leukocyten  zu  Grunde  und  bildet  zusammen  mit  den  letzteren,  mit  den 
eztravasirten  rothen  Blutkörperchen  und  den  Gewebstrümmern  den  Eiter; 
ein  anderer  Theil  scheint  zur  Gewebsneubildung  zu  dienen,  der  Rest  ver- 
fällt der  fettigen  Degeneration  und  wird  resorbirt." 

Da  mir  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  das  Terpentinöl  fQr  sich  allein 
oder  erst  durch  die  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  pyogene  Eigenschaften 
besitze,  ferner  lag,  injicirte  ich  das  Terpentinöl  ohne  besondere  antiseptische 
Vorsichtsmassregeln  in  die  Subcutis  von  Kaninchen.  Es  zeigte  sich  nun 
bei  den  an&nglichen  Versuchen,  dass  auf  eine  geringe  Menge  Terpentinöl 
nicht  immer  die  gewünschte  Reaction  seitens  des  Gewebes  eintrat.  So 
wurde  mehreremale  eine  Menge  von  0,2  ccm  Terpentinöl  nach  einer  ge- 
wissen Zeit  ohne  sichtbare  Reaction  resorbirt.  Weder  am  frischen,  noch 
am  gehärteten  Präparate  war  z.  B.  am  2.  Tage  eine  Veränderung  an 
der  Injectionsstelle  mit  Sicherheit  nachzuweisen.  Ich  wandte  daher 
schliesslich  eine  grössere  Quantität  (1  ccm)  an,  welche  stets  den  ge- 
wünschten Erfolg  hatte. 


Die  Veränderungen,  welche  an  der  Injectionsstelle  am  lebenden  Thiere 
beobachtet  wurden,  waren  folgende :  Während  in  den  ersten  Stunden  nach 
der  Injection  des  Terpentins  unter  die  Rückenhaut  äusserlich  nichts  be- 
sonderes bemerkbar  war,  fühlte  sich  die  iDjectionsstelle  und  ihre  Um- 
gebung etwa  von  der  6.-8.  Stunde  ab  wärmer  an  und  bot  eine  deutliche 
Schwellung  dar,  welche  namentlich  nach  der  Bauchseite  hin  zunahm. 
Die  anfangs  klare,  wässerige  Oedemflüssigkeit ,  welche  sich  untermischt 
mit  Blut  beim  Anschneiden  entleerte,  zeigte  bereits  nach  8  Stunden  eine 
etwas  trübe  Beschaffenheit.    Mit  der  Dauer  des  Versuches  nahm  die  öde- 
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matOse  Anschwellang  za  und  senkte  sich  stark  nach  der  Bauchseite  hin, 
om  sich  hier  etwa  nach  24 — 36  Stunden  als  eine  tauben-  bis  htthnerei- 
grosse  Beule  zu  präsentiren.  Im  weiteren  Verlaufe  trübte  sich  die 
Flfissigkeit  in  der  Umgebung  der  Injectionsstelle  immer  mehr,  und  nahm 
allmählich  eine  blassgelbliche  Farbe  an.  Etwa  um  die  36.-48.  Stunde 
war  bereits  ein  kleiner  unregelm&ssig  begrenzter  Herd  von  blassgelber 
Farbe  entstanden,  der  beim  Anschneiden  eine  stark  getrübte  Flüssigkeit 
entleerte.  Man  kann  also  in  diesem  Stadium  bereits  von  einer  beginnen- 
den eiterigen  Infiltration  reden.  Letztere  hatte  eine  grosse  Neigung  zur 
Ausdehnung  in  der  Fläche;  die  Begrenzung  war  unregelmässig,  indem 
von  dem  Hauptherd  fingerförmige  Verzweigungen  in  die  Umgebung  aus- 
liefen; die  Blutgefässe  erschienen  hier  stark  gefüllt.  In  d^r  weiteren 
Umgebung  war  das  Oewebe  ödematOs  und  es  entleerte  sich  meistens  eine 
etwas  getrübte  Flüssigkeit  aus  demselben.  Der  Sitz  des  Abscesses  war 
hauptsachlich  zwischen  Hautmuskel  und  unterliegender  Fascie.  Mit  der 
Zeit  nahm  der  Abscess  auch  in  der  Dicke  zu,  behielt  aber  auch  dann 
die  grosse  Neigung  zur  Senkung.  Am  6.  und  7.  Tage  nach  der  Injection 
zeigte  sich  bereits  eine  lang  ausgezogene  eiterige  Infiltration,  welche  sich 
von  der  Injectionsstelle  nach  abwärts  unter  die  Bauchseite  hinzog  und 
hier  endigte. 

Zur  Ausbildung  einer  eigentlichen  mit  Eiter  gefüllten  Höhle  kam  es 
dabei  nicht,  sondern  die  gelblich-weisse  Infiltration  bildete  stets  zwei 
flache  Schichten,  von  welchem  die  eine  der  Haut,  die  andere  der  Fascie 
zugekehrt  war.  Der  dazwischen  befindliche,  ziemlich  schmale  Raum  war 
durch  Reste  augenscheinlich  abgestorbenen  Gewebes  und  mehr  oder 
weniger  getrübte  Flüssigkeit  ausgefüllt.  Dennoch  ist  man  vollständig  be- 
rechtigt, von  einer  Abscessbildung  zu  sprechen,  ebenso  wie  es  keinem 
Zweifel  unterworfen  sein  kann,  dass  es  sich  um  eine  „wirklich  eiterige^^ 
Infiltration  handelt.  Es  sei  hier  an  die  Aehnlichkeit  mit  den  osteomyeli- 
tischen Abscessen  und  ihrer  oft  ganz  scharf  abgegrenzten  „pyogenen 
Membran^  erinnert 

Was  die  Methode  der  weiteren  Untersuchung  anlangt,  so 
lag  uns  hauptsächlich  daran,  die  im  Laufe  des  Entzündungsprocesses  auf- 
tretenden verschiedenen  Zellformen  voneinander  zu  unterscheiden ,  und 
möglichst  in  ihren  natürlichen  Lageverhältnissen  zu  fixiren.  Die  frische 
Untersuchung  erschien  hierzu  nicht  ausreichend,  wenn  dieselbe  auch 
keineswegs  vernachlässigt  wurde;  die  einfache  Fixirung  durch  Einlegen 
der  ausgeschnittenen  Stücke  in  FLEMMiNO'sche  Lösung  erschien  ebenfalls 
nicht  ganz  zweckmässig,  da  hierbei  das  zarte  Gewebe  zu  sehr  zusammen- 
schrumpft. Daher  zogen  wir  es  vor,  das  Unterhautgewebe,  an  den  die  Haut 
und  die  Fascie  umfassenden  excidirten  Stücken  durch  Injection  mit  Flem- 
MiNG'scher  Lösung  künstlich  ödematös   zu  machen ,   und   in  diesem  Zu- 

Zlflfler,  BottrXffe  znr  path.  Anat.    X.  Bd.  26 
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Stande  zu  fixiren,  wie  dies  bereits  Scheltema  ^)  bei  seinen  Untersuchangen 
über  denselben  Gegenstand  tbat.  Da  es  uns  aber  daran  lag,  die  fort- 
schreitenden Veränderungen  des  Gewebes  an  Schnitten,  und  nicht  blos 
an  aufgehellten  mit  der  Scheere  abgetragene  Gewebsstückchen  zu  unter- 
suchen, so  wurden  die  stark  aufgeblähten  Hautstücke  in  kleinere  Theile  zer- 
legt, damit  die  Fixirungsflüssigkeit,  in  welcher  die  Präparate  auch  ferner 
aufgehoben  wurden,  möglichst  von  allen  Seiten  bis  in  das  Innere  vordringen 
konnte.  In  dem  FLEMMiNG'schen  Chromosmiumessigsäuregemisch  blieben 
die  Präparate  24  Stunden,  wurden  dann  24  Stunden  in  fliessendem  Wasser 
ausgewaschen,  in  Alkohol  nachgehärtet,  in  Celloidin  eingebettet  und  dann 
in  möglichst  feine  Schnitte  zerlegt.  Die  Schnitte  blieben  24  Stunden  in 
Saffranin,  wurden  dann  in  Wasser  abgespült,  ca.  V,  Minute  in  OJb^l^^ 
salzsaurem  «Alkohol  und  dann  nach  Abspülen  in  Wasser  in  Alkohol  weiter 
entfärbt.  Die  Präparate  wurden  dann  in  der  gewöhnlichen  Weise  in 
Kanadabalsam  übertragen  und  konservirt.  Manchmal  wurde  zur  Verdeut- 
lichung des  Protoplasma  dem  Alkohol  etwas  Pikrinsäure  zugesetzt 

Ich  habe  bei  den  anfänglichen  Versuchen  auch  Präparate  in  Alkohol, 
Sublimat,  0,25®/o  Chromsäure  gehärtet,  jedoch  wandte  ich  schliesslich 
nur  die  oben  angegebene  Methode  an,  um  die  Untersuchung  nicht  allzu 
sehr  zu  compliciren. 

Da  die  A  n  f  a  n  g  s  s  t  a  d  i  e  n  bei  unserer  Versuchsreihe  die  wichtigsten 
waren,  so  wählte  ich  für  den  ersten  Tag  Abstände  von  je  2  Stunden 
zwischen  den  einzelnen  Versuchen,  für  die  weiteren  24  Stunden  dagegen 
eine  Zwischenzeit  von  je  4  Stunden.  Alsdann  liess  ich  etwas  grössere 
Zeitabschnitte  zwischen  den  einzelnen  Versuchen  eintreten.  Im  Ganzen 
wurden  etwa  40  Versuche  mit  einer  Dauer  von  2  Stunden  bis  zu  7  Tagen 
gemacht. 

Besohreibong   der  Präparate  von  2 — 24  Stunden   nach  der  Ix^eotlon 

von  1  com  TerpentinöL 

Frische  mikroskopische  Präparate,  welche  in  den  ersten  Standen  nach 
der  Injection  aus  der  Mitte  der  ödematösen  Stellen  entnommen  wurden, 
Hessen  zahlreiche  glänzende  Tröpfchen  —  jedenfalls  Terpentintröpfchen 
—  erkennen;  zwischen  den  anseinandergedrängten,  gequollenen  Binde- 
gewebsbündeln  fanden  sich  grosse,  zarte,  fein  granulirte  und  mit  Ausläufern 
versehene  Zellen,  welche  z.  Th.  sehr  kleine,  fettahnliche  Tröpfchen  ent- 
hielten, ausserdem  blasse  spindelförmige  Elemente,  während  Rundzellen 
bis  zur  6.  bis  8.  Stande  ganz  in  der  Nähe  der  Injectionsstelle  noch  nicht 
reichlich  vorhanden  waren,  zahlreicher  in  der  Umgebung. 

An  Schnitten  der  2  and  3  Standen  nach  der  Injection  excidirten 
Haatstücke  zeigt  sich  bei  schwacher  Vergrösserung  (Winkel  Obj.  2,  Ocul. 
1  ==40  fache  Vergrösserung)  das  Terpentinöl  als  graue  bis  grauschwarze  Masse 

1)  8cH£LTEMA,  Ueber  die  Veränderangen  im  Unterhautbindegewebe 
bei  der  Entzündung.     Deutsche  med.  Wochenschr.     No.  27,  1886. 
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unter  dem  Hautmuskel,  theils  in  grösseren  Haufen  zusammenliegend,  theils 
unregelmässig  auf  eine  grössere  Strecke  zerstreut  (Taf.  XVIII,  Fig.  1).  In  der 
Umgebung  des  Terpentins  ist  das  Gewebe  nekrotisch,  die  Bindegewebs- 
£brillen  erscheinen  zum  Theil  etwas  gequollen,  zum  Theil  aufgefasert,  stark 
auseinandergedrängt,  und  ebenso  wie  die  zelligen  Elemente,  meistens  grau 
gefärbt.  In  manchen  Gefassen  der  näheren  Umgebung  erkennt  man  schon 
bei  schwacher  Vergrösserung  eine  ausgesprochene  Randstellung  der 
weissen  Blutkörperchen;  viele  Gefässe  sind  auch  thrombosirt.  Eine 
Anzahl  von  Fasern  des  Hautmuskels  in  der  Nähe  des  Terpentins  erscheinen 
vollständig  homogen,  glänzend,  intensiv  und  gleichmässig  roth  gefärbt  wie 
bei  der  sog.  wachsartigen  Degeneration.  Andere  Fasern  sind  zerklüftet, 
mit  einzelnen  homogenen  Abschnitten.  Vielfach  finden  sich  auch  hämorrha- 
gische Stellen,  theils  unregelmässig  begrenzt,  theils  in  langen  Streifen  von 
mehr  regelmässiger  Begrenzung. 

Sowohl  bei  frischer  Untersuchung  als  auch  nach  der  Hä^^tung  sieht 
man  an  manchen  Bindegewebskernen  «vom  Bande  des  nekrotischen  Ge- 
webes, welches  das  Terpentin  umgiebt,  bei  starker  Vergrösserung,  nament- 
lich aber  deutlich  mit  dem  Apochromaten  von  Zeiss  (homogene  Immersion 
Apochromat  2,  Oc.  4)  kleine  Bläschen  oder  Vacuolen  auftreten ,  durch 
welche  der  Kern  manchmal  in  mehrere  kleine  Theile  wie  •zersprengt  er- 
scheint. In  andern  ist  das  Chromatin  auf  einzelne  kleine  Punkte  an  der 
Kemmembran  reducirt  (Fig.  4  b).  Aehnliche  Vacuolen  zeigen  sich  auch  in 
dem  stark  gequollenen  Protoplasma  dieser  Zellen.  Man  wird  hierbei  an 
die  Vacuolenbildung  in  den  Homhautkörperchen  erinnert,  wie  sie  bereits 
von  Ebbbth^),  von  Axbl  Kby  und  C.  Wallis  2)  näher  beschrieben  und 
abgebildet  worden  sind.  Alle  diese  Bindegewebszellen  machen  durchaus 
den  Eindruck  der  Degeneration  oder  zum  mindesten  den  einer  starken 
Schädigung.  Die  Zeichen  der  Degeneration  nehmen  um  so  mehr  zu,  je 
mehr  man  sich  dem  Terpentinherd  nähert.  In  allernächster  Nähe  des  Ter- 
pentins sieht  man  degenerirte  oder  bereits  abgestorbene  fize  Gewebszellen 
mit  stumpf  spindelförmigem  Protoplasmaleib,  welcher  diffus  grau  oder  mit 
glänzenden  (nicht  geschwärzten)  Kömchen  durchsetzt  ist  (Fig.  4  a).  Der 
Kern  zeigt  meistens  eine  diffuse,  intensiv  rothe  Farbe  (Fig.  3b),  ist 
vielfach  geschrumpft,  zackig,  ohne  deutliche  Structur.  Im  Bereich  und  in 
der  Umgebung  des  nekrotischen  Herdes  kommt  vielfach  eine  feinkörnige 
Masse  und  ein  feineres  oder  gröberes  Fibrinnetzwerk  zum  Vorschein.  Der 
nekrotische  Herd  sowohl  als  auch  dieses  zarte  Fibrinnetz  enthält  an 
manchen  Stellen  keine  zelligen  Elemente.  Mehr  nach  der  Peripherie  hin 
erscheinen  zwischen  den  zarten  Fäserchen  kleine,  rundliche,  meistens  gleich 
grosse  Zellen  mit  einem  grösseren  oder  mehreren  intensiv  gefärbten,  häufig 
stark  geschrumpften  Kernen.  Ihr  Protoplasma  hat  vielfach  eine  nicht 
ganz  homogene  Beschaffenheit,  ist  von  grauer  Farbe  und  mit  glänzenden 
Körnchen  durchsetzt,  welche  nicht  durch  Osmiumsäure  geschwärzt  sind. 
In  einiger  Entfernung  von  dem  nekrotischen  Bezirk  zeigen  diese  Rund- 
zeUen  die  nämliche  vacuoläre  Zerklüftung  des  Kerns  und  des  Proto- 
plasmas, wie  diese  oben  bei  den  Bindegewebszellen  näher  angegeben  wurde 
(Fig.  4  c).  Die  weniger  intensiv  gefärbten  Kerne  lassen  eine  leichte  Köme- 
Inng  des  Kernes  erkennen.  Daneben  kommen  auch  in  geringer  Zahl  und 
meistens  in  grösserer  Entfernung  von  dem  nekrotischen  Herd  die  gleichen 
Rundzellen  mit  leicht  gewundenen,  halbmondförmigen  Kernen  sowie  gerin- 

1)  Unters,  aus  dem  patholog.  Institut  in  Zürich. 

2)  ViRCHOw's  Archiv,  Bd.  55,  p.  296—317. 
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gerer  Intensität  der  Färbung  und  kleinkörnigen  Einlagerungen  vor.  Ausser- 
dem finden  sich  dann  noch  in  derselben  Zone  in  vereinzelten  Exemplaren 
grosskemige  Bundzellen  mit  hellem  Protoplasmaleib;  die  Intensität  der 
Färbung  des  grossen  Kernes  wechselt  vielfach;  je  geringer  sie  ist,  um  so 
deutlicher  treten  leichte  Kömelungen  und  ein  zartes  Fadengerüst  in  dem 
Kern  hervor.  Interessant  ist  nun  femer  das  Verhalten  der  kleinen  Blut- 
gefässe. Abgesehen  davon,  dass  viele  G^ftsse  thrombosirt  sind  und  zum 
Theil  eine  feinkörnige  Masse  einschliessen ,  welche  das  Lumen  mehr  oder 
weniger  ausfWt,  zeigt  sich  in  den  kleinen  Ge&ssen,  besonders  Venen,  in 
der  nächsten  Umgebung  des  frei  im  Gewebe  liegenden  Terpentins  die 
bereits  bei  schwacher  Vergrösserung  bemerkte  Bandstellung  der  weissen 
Blutkörperchen.  Aber  auch  in  der  Umgebung  dieser  G^ftsse  haben  sich 
die  gleichen  Zellformen  bereits  in  grösserer  Anzahl  angehäuft.  Sowohl 
die  Bandstellung  als  die  Auswanderung  hat  in  der  Begel  an  den  dem  Ter- 
pentin zugekehrten  Theilen  der  Gefässwand  statt,  besonders  da.  wo  die 
G^fiksse  dUcht  an  das  Terpentin  angrenzen  oder  nur  durch  wenig  Gewebe 
von  demselben  getrennt  sind. 

Die  ausgewanderten  Leukocjrten  haben  genau  dieselbe  Beschaffenheit 
wie  die  im  Gef^se  befindlichen  und  sind  sehr  deutlich  von  den  noch 
erhaltenen  pladen,  spindelförmigen  Bindegewebszellen  zu  unterscheiden. 
Auch  beschränkt  sich  die  Anhäufung  der  Leukocyten  noch  fast  ganz  auf 
die  nächste  Umgebung  der  Ge&sse.  Nirgendwo  ist  in  diesem  Stadium  ein 
Uebergang  oder  eine  Umwandlung  von  Bindegewebszellen  in  jene  rund- 
lichen Zellformen  wahrzunehmen,  nirgendwo  findet  eine  Fragmentirung  oder 
eine  derartige  Vergrösserung  der  Bindegewebskeme  statt,  die  wir  als  Vor- 
stadium bei  der  Karyokinese  ansehen  könnten.  Die  Emigration  leukocy- 
tärer  Zellen  zeigt  sich  auch  dort,  wo  die  Bindegewebszellen  zu  Ghninde 
gegangen  sind,  so  dass  letztere  also  an  dieser  Stelle  ihre  aktive  Thätigkeit 
eingebüsst  haben. 

In  den  folgenden  Präparaten,  4,  5,  6,  8  und  10  Stunden  nach 
der  Injection  von  1  com  Terpentinöl,  hat  sich  das  mikroskopische  Bild 
in  der  Weise  geändert,  dass  successive  die  Anhäuiung  der  oben  näher 
beschriebenen,  gross-  und  kleinkemigen  Bundzelleu ,  welche  unzweifelhaft 
als  emignrte  Leukocyten  anzusehen  sind,  im  GFewebe  eine  grössere  gewor- 
den ist,  und  zwar  liegt  die  stärkste  Anhäufung  noch  immer  stets  in  der 
Umgebung  kleinerer  GFefä^se,  wovon  man  sich  schon  bei  schwacher  Ver- 
grösserung deutlich  überzeugen  kann.  Sonst  hat  sich  in  dem  Präparate 
im  Vergleich  mit  den  jüngeren  Stadien  noch  wenig  geändert.  Die  grösste 
Zellanhäufung  erstreckt  sich  unter  und  parallel  dem  Hautmuskel,  jedoch 
beginnt  sie  in  stärkerem  Maasse  erst  mit  der  8.  Stunde.  Vielfach  finden 
sich  noch  thrombosirte  Gefksse,  welche  zum  Theil  mit  einer  feinkörnigen 
Masse  gefallt  erscheinen,  zum  Theil  eine  starke  Blutfollung  zeigen.  In 
der  Umgebung  des  Terpentinöls  sehen  wir  ebenfalls  noch  die  gleichen 
Veränderungen,  welche  wir  vorher  genauer  beschrieben  haben. 

Die  Bindegewebszellen  sind  in  der  Umgebung  des  Terpentinöls  fast 
gänzlich  zu  Grunde  gegangen;  in  etwas  weiterer  Entfernung  sieht  man 
hier  und  da  noch  einzelne  Beste  derselben  in  Längsreihen  angeordnet. 
Sie  zeigen  meistens  einen  schmutziggrauen  Protoplasmaleib;  der  Kern 
schimmert  manchmal  noch  röthlich  durch  und  hat  fast  durchweg  eine 
platte  Gestalt.  Auch  in  der  Umgebung  der  stärkeren  Anhäufung  der 
Bundzellen  von  dem  Charakter  der  weissen  Blutkörperchen  ist  an  den 
Bindegewebszellen  durchaus  keine  Veränderung  zu  constatiren,  welche  als 
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das  Zeichen  einer  Wucherung  zu  deuten  wäre.  Sie  erscheinen  hier  meist 
als  platte,  spindelförmige  Zellen  mit  mehr  oder  weniger  intensiv  gefärbten 
Kernen;  in  grösserer  Entfernung  von  dem  geschädigten  Gewebe  finden 
sich  auch  ganz  unversehrte,  grössere,  ovale  Bindegewebskeme  mit  mehreren 
deutlich  hervortretenden,  glänzenden  Kemkörperchen  und  einem  deutlichen 
Fadengerüst.  Aehnlich  verhalten  sich  hier  die  Sarcolemmakeme  und  die 
Kerne  der  Nervenscheide.  Unter  den  an  der  Peripherie  des  nekrotischen 
Bezirkes  sich  anhäufenden  Leukocyten  ist  die  kleinkernige  Form  entschie- 
den ebenso  wie  innerhalb  der  Oe&sse  so  auch  in  der  nächsten  Umgebung 
derselben,  die  vorherrschende.  In  weiterer  Entfernung  erscheint  auch  viel- 
fach die  grosskemige  Form  mit  blasserem  Kern.  Wo  diese  grosskemigen 
Leukoc3rten  sich  in  etwas  näherer  Umgebung  des  Terpentinherdes  findet, 
erscheint  ihr  Protoplasma  mit  schwärzlichen  feinkörnigen  Massen  beladen, 
wodurch  der  sonst  deutliche  runde  Kern  allmählich  undeutlicher  wird. 
Desgleichen  zeigen  manche  dieser  Bundzellen  in  ihrem  Protoplasma  intensiv 
ge&rbte,  glänzende  Ghromatinkömchen,  wie  sie  als  Zerfallsproducte  im  Eiter 
vielfach  anzutre£Fen  sind  (Taf.  XVIII,  Fig.  7).  Ueber  die  Diagnose  dieser 
ZeUen  kann  bei  der  genauen  Durchmusterung  der  Präparate  und  bei  der 
schrittweise  beobachteten  stärkeren  Ansammlung  im  Zusammenhang  mit  der 
Gef^svertheilung  kein  Zweifel  sein.  Für  einen  Uebergang  von  Bindegewebs- 
zellen in  diese  beschriebenen  Rundzellen,  welche  sich  als  zweifellose  Leuko- 
cyten erweisen,  liegt  auch  in  diesen  Präparaten  durchaus  kein  Anhalts- 
punkt vor.  Denn  1)  haben  wir  bereits  eine  starkeAnhäufung  von 
Bundzellen  im  Oewebe  auch  an  solchen  Stellen,  wo  die  Bindegewebs- 
zellen zu  Grunde  gegangen  oder  doch  augenscheinlich  stark  geschädigt 
worden  sind,  und  2)  ist  dort,  wo  die  Schädigung  der  Bindegewebszellen 
nicht  stattgefunden  hat  und  die  nämliche  Anhäufung  der  mit  den  weissen 
Blutkörperchen  übereinstimmenden  Zellen  ausserhalb  der  Gefässe  besteht, 
auch  an  diesen  gut  erhaltenen  Bindegewebszellen  keine  Veränderung  zu 
konstatiren,    die  man  als  den  Ausdruck  einer  Wucherung  ansehen  könnte. 


In  den  folgenden  Präparaten,  die  12,  14,  16,  18,  20,  22  Stunden  nach 
der  Injection  von  1  ccm  Terpentinöl  gewonnen  wurden,  ist  bereits  bei 
schwacher  Vergr  össerung  (40fach)  die  viel  stärkere  Anhäufung 
von  intensiv  roth  gefä.rbten  Kernen  zu  konstatiren,  welche  sich  meist  in 
dichtgedrängter  Lage  in  der  Umgebung  des  nekrotischen  Bezirkes  und 
zwar  parallel  und  hauptsächlich  unter  dem  Hautmuskel  hinzieht,  stellen- 
weise auch  zwischen  die  Muskulatur  eindringt  und  die  einzelnen  Muskel- 
fasern auseinanderdrängt.  Viele  Muskelbündel  sind  degenerirt  und  zeigen 
den  bereits  bei  den  vorhergehenden  Präparaten  beschriebenen  homogenen 
Glanz.  Um  das  frei  im  Gewebe  liegende  Terpentinöl  ist  ersteres  bei 
schwacher  Vergrösserung  noch  von  derselben  Beschaffenheit,  wie  in  den 
früheren  Stadien;  die  Bindegewebsbündel  sind  vielfach  zerfasert  oder  ge- 
quollen, hier  und  da  einzelne  dunklere  Anschwellungen  zeigend,  die  den 
Resten  der  degenerirten  Bindegewebszellen  entsprechen.  Zwischen  den 
Fasern  liegt  noch  vielfach  jene  homogene,  meist  nicht  gefUrbte,  etwas 
glänzende  Masse,  die  jedoch  bei  starker  Vergrösserung  vielfach  auch  ganz 
feine  Kömelungen  zeigt  und  wohl  als  geronnene  Eiweissmasse  anzusprechen 
ist.  Der  Infiltrationsherd  ist  manchmal  scharf  an  der  Unterhautfascie 
abgegrenzt. 

Bei  starker  Vergrösserung  (Taf.  XVIII,    Fig.  5a,    5b)    lassen 
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sich  nun  mehrere  udchtige  Verschiedenheiten  gegenüber  den  früheren 
Stadien  nachweisen.  In  geringer  Entfernung  von  dem  vollständig  nekro- 
tischen oder  stark  geschädigten  Bezirk  und  von  der  dichten  Zellanhäufang 
treten  mit  der  16.  Stunde  bereits  vereinzelte  Bindegewebszellen  auf,  deren 
Kern  etwas  vergrössert  und  deren  Chromatinsubstanz  deutlich  vermehrt  ist. 
Sie  zeigen  zwei  oder  mehr  deutlich  hervortretende  Kernkörperchen  und  ein 
deutliches  Fadengerüst  (Fig.  5  b  6).  Vielfach  treten  diese  grossen  Bindege- 
webskeme  in  geringer  Entfernung  von  kleinen  Gefessen  auf.  Sie  sind  aber 
namentlich  hier  deutlich  von  den  weissen  Blutkörperchen  zu  unterscheiden. 
Die  Bindegewebszellen  der  Cutis  sind  in  der  Nähe  des  Terpentinherdes 
meistens  noch  stark  gequollen,  wenig  gefärbt,  chromatinarm,  während  sich 
in  der  Tiefe  der  Cutis  auch  bereits  vereinzelte  Exemplare  der  grossen 
Bindegewebskeme  vorfinden.  Dagegen  ist  die  Cutis  auch  reichlich  mit 
theüs  gross-,  theils  kleinkemigen  Rundzellen  durchsetzt  mit  deutlichem, 
rundem,  hellem  Protoplasmaleib. 

Immerhin  ist  das  Auftreten  jener  grossen,  chromatinreicheren  Binde- 
gewebskeme in  der  Nähe  der  starken  Zellanhäufung,  welche  als  D  e  m  a  r  - 
cationszone  bezeichnet  werden  mag,  in  der  16.  Stunde  noch  gering,  wäh- 
rend die  klein-  und  grosskemigen  Rundzellen  sich  in  diesem  Stadium 
bereits  in  enormer  Anzahl  angesammelt  haben,  so  dass  sie  nicht  nur  allent- 
halben im  Gewebe  zerstreut  angetroffen  werden,  sondern  auch  bereits  einen 
dichten  Zellenwall  gebildet  haben,  in  welchem  bereits  eine  grosse  Menge 
dieser  Zellen  zu  Grunde  gegangen  ist  (Fig.  6  a).  Hierdurch  entsteht  das 
mikroskopische  Bild  einer  eiterigen  Demarcationszone  in  der  Umgebung 
des  nekrotischen  Bezirks.  Ist  ein  kleiner  Ausläufer  des  Hauptherdes  im 
Querschnitt  sichtbar,  so  erscheint  derselbe  als  kleiner  rundlicher,  nekro- 
tischer Herd,  mit  einem  centralen  schwärzlichen  Terpentinpartikel  und  einer 
kreisförmigen  Infiltrationszone  von  verhältnissmässig  grossen  Breiten,  einem 
kleinen ,  beginnenden  Abscess  vollständig  gleichend.  Die  Reste  der  zu 
Grunde  gegangenen  Leukocytenkeme  präsentiren  sich  in  dem  dichten  Zell- 
wall als  kleine,  glänzende,  intensiv  roth  gefärbte  Kömchen  und  Klümpchen, 
welche  theils  frei  in  dem  Zelleninfiltrat  liegen,  theils  noch  von  einer 
Hülle  umgeben  sind,  theils  auch  ausserhalb  der  dichten  Zellanhäufiing 
innerhalb  des  Protoplasmaleibes  grosskerniger  Leukocyten  zerstreut  im 
Gewebe  zum  Vorschein  kommen  (Taf.  XVm,  Fig.  5  a  jj  und  6  b  oben). 
Die  Kerne  der  Rundzellen  werden  durch  fortgesetzte  Fragmentirung 
und  Schrumpfung  allmählich  kleiner,  intensiver  gefärbt  und  erscheinen 
schliesslich  als  freie  Körperchen,  die  dann  von  den  gut  erhaltenen  gross- 
kemigen Rundzellen  vielfach  aufgenommen  und  weiter  transportirt  werden. 
Man  findet  solche  mit  Kemresten  beladene  Leukocyten  auch  vereinzelt 
in  den  Gefässen.  Die  grosskemigen  Rundzellen  zeigen  auch  vielfach  kurze 
Fortsätze  und  einen  grauen  gekörnten  Protoplasmaleib,  was  möglicher- 
weise auf  eine  Aufnahme  von  feinstvertheiltem  Terpentinöl  zurückzufiihren 
ist.  Jedoch  scheint  der  Kern  dabei  vielfach  zu  degeneriren;  er  zeigt 
leichte  Einschnürungen,  wird  intensiver  gefärbt  und  zerfallt  schliesslich 
in  mehrere  Theile. 

Bei  genauer  Betrachtung  der  einzelnen  Formen  dieser  dichten  Zell- 
anhäufung erkennt  man  alsbald,  dass  es  sich  um  die  nämlichen  gross- 
und  kleinkernigen  Rundzellen  handelt,  wie  sie  auch  in  den  angrenzenden 
Gef^sen  vorkommen  und  wie  sie  bereits  in  den  früheren  Präparaten  zu 
Haufen ,  namentlich  in  der  Umgebung  kleinerer  Blutgefässe  angetroffen 
wurden.     Die  grosskemige  Form  mit  jetzt  meistens  sehr  intensiv  gefärbtem, 
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geschrumpften  Kern  ist  die  vorherrschende  (Fig.  5  a  p),  während  die  Leuko- 
cyten  mit  weniger  intensiv  gefärbten,  gut  erhaltenen  Kernen  in  mehr  ver- 
einzelten Exemplaren  am  Rande  oder  aber  etwas  zahlreicher  in  grösserer 
Entfernung  von  dem  Eiterherd  zerstreut  im  Gewebe  vorkommen. 

Die  noch  gut  erhaltenen,  lebens-  und  offenbar  entwickelungsfahigen 
Bindegewebszellen  finden  sich  erst  in  einiger  Entfernung  von  dem  nekro- 
tischen Gewebe,  auch  innerhalb  der  Demarcationszone,  jedoch  verschwin- 
dend im  Verhältniss  zu  der  enormen  Anzahl  von  Rundzellen.  Die  inner- 
halb dieser  Zone  Hegenden,  nicht  selten  unregelmässig  rundlich  gestalteten 
Bindegewebszellen  (Fig.  5  a  &)  unterscheiden  sich  durch  die  Grösse  und 
Form  ihres  Kernes  meist  deutlich  von  Leukocyten.  Manche  dieser  Binde- 
gewebszellen zeigen  sich  gleichfalls  mit  denselben  schwärzlichen  Kömchen 
besetzt,  wie  die  grosskernigen  Leukocyten.  Dieselben  schwarzen  Körnchen 
und  Tröpfchen  treten  auch  in  den  späteren  Stadien  in  den  Bindegewebs- 
zeUen  auf,  jedoch  in  sehr  wechselnden  Mengen.  Die  grössere  Wahrschein- 
lichkeit spricht  jedenfalls  dafür,  dass  es  sich  um  Fetttröpfchen  handelt, 
welche  in  den  Zellen  entstanden  sind;  fein  vertheilte  Terpentinpartikel 
könnten  ein  ähnliches  Aussehen  darbieten,  doch  ist  ein  Hineingelangen 
derselben  in  jene  ziemlich  abgelegenen  Bindegewebszellen  nicht  leicht  zu 
erklären,  man  müsste  denn  annehmen,  dass  die  Terpentintheilchen  den 
ZeDen  des  Bindegewebes  durch  Vermittelung  der  Leukocyten  zugeführt 
werden,  wofür  sich  ein  Beweis  noch  nicht  beibringen  Uess. 

Eine  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  durch  karyokinetische  Thei- 
lung  oder  Fragmentirung  der  Kerne  hat  auch  in  diesem  Stadium  mit 
Sicherheit  ausgeschlossen  werden  können.  Hüngegen  lässt  sich  der  Nach- 
weis fuhren,  dass  auch  bis  zu  diesem  Stadium  sämmtUche  Eiterkörperchen 
ausgewanderte  Leukocyten  sind.  Der  Kern  der  Bindegewebszellen  ist 
grösser  als  derjenige  der  grosskemigen  Leukocyten,  zeigt  eine  regelmässig 
ovale  oder  rundlich  ovale  Gestalt  und  ein  deutliches  Fadengerüst,  mit  2 
oder  3  stark  gefärbten  Kemkörperchen  (Fig.  5  b).  Der  Protoplasmaleib  ist 
bei  diesen  Formen  und  in  diesem  Stadium  des  Processes  fast  stets  von 
spindelförmiger  Gestalt  oder  auch  mit  Ausläufern  versehen,  fein  granulirt, 
ziemlich  gross  und  meistens  deutlich  abzugrenzen.  Die  grosskemigen 
Leukocyten  zeigen  in  den  gegenwärtigen  Präparaten,  namentlich  innerhalb 
und  an  der  Grenze  der  Demarcationszone  eine  intensivere  Kemfärbung, 
ihr  Kern  ist  meist  unregelmässiger  gestaltet  und  vielfach  mit  Einkerbungen 
versehen.  Der  Zellleib  ist  meistens  rundlich,  ziemlich  scharf  abgegrenzt 
und  oft  in  Folge  der  Behandlung  mit  FLEMMiNa'scher  Lösung  so  stark  auf- 
gehellt, dass  der  Kern  in  einer  Lücke  des  Bindegewebes  zu  liegen  scheint. 
Kemtheüungsfiguren  wurden  an  den  Leukocyten  nicht  beobachtet. 

Präparate  von  24 — 48  Stunden  nach  der  Injeotion  von  1  oom 

Terpentinöl. 

Bei  schwacher  Ve  rgrösserung  erkennt  man,  dass  der  Eiter- 
herd durchweg  ein  viel  grösserer  geworden  ist  und  auch,  wenigstens  in 
vielen  Präparaten,  noch  im  Zunehmen  begri£Fen  ist.  Es  wechselt  dieses 
Verhalten  jedoch  offenbar,  je  nachdem  gerade  an  der  untersuchten  Stelle 
noch  mehr  oder  weniger  Terpentinöl  vorhanden  ist,  welches  auch  fernerhin 
noch  schädigend  auf  das  Gewebe  einwirken  konnte.  Von  der  Demar- 
cationszone gehen  manchmal  fingerförmige  Verzweigungen  ab  und  diese 
erstrecken  sich  dann  mehr  oder  weniger  weit  in  die  Bindegewebsspalten 
hinein. 
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Die  zellenreiche  Demarcartionszone ,  welche  man  in  diesem  Stadiua 
bereits  als  deatlich  eiterig  bezeichnen  kann,  liegt  in  den  meisten  Präparaten 
(ähnlich  wie  in  Fig.  2)  unter  dem  Hautmuskel,  dringt  auch  vielfiEM^h 
zwischen  die  Muskelbündel  ein  und  drängt  dieselben  aus  einander.  Viele 
der  Muskelfasern  zeigen  auch  hier  noch  jenen  häufig  beobachteten  homo- 
genen Olanz. 

An  manchen  Stellen  liegt  das  Terpentinöl  noch  in  kleineren  Häufchen 
im  Gewebe  zerstreut  und  zeigt  je  nach  der  Dicke  der  Schicht  eine  theila 
graue,  theils  schwarze  Farbe;  manchmal  bildet  es  eine  radiär  gestreifte 
krystallinische  Masse.  Im  übrigen  lassen  sich  bei  schwacher  Yergrösserung^ 
keine  erheblichen  Veränderungen  wahrnehmen. 

Das  Gewebe  in  der  nächsten  Umgebung  des  Terpentinöls  ist  nekro- 
tisch, die  Bindegewebszellen  sind  hier  zu  Grunde  gegangen,  während  die 
Bindegewebsbündel  zum  Theil  noch  besser  erhalten,  häufig  stark  ge- 
quollen sind  (Taf.  XVIII,  Fig.  6).  Auch  erscheinen  in  geringer  Entfernung  von 
dem  nekrotischen  Herd  noch  einzelne  grau  gefärbte,  offenbar  abgestorbene 
Bindegewebszellen,  ähnlich  den  bereits  mehrfach  erwähnten.  An  der  cen- 
tralen Grenze  des  Eiterherdes  liegt  vielfach  eine  ungefärbte  feinkörnige, 
durch  die  Behandlung  geronnene  Eiweissmasse. 

Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  dann,  dass  die  Eiterkörperchen 
bereits  in  sehr  starkem  Zerfall  begriffen  sind,  wodurch  die  Infiltrations- 
zone dicht  mit  stark  lichtbrechenden  Ghromatinklümpchen  durchsetzt 
erscheint.  Auffallend  ist  nun  zunächst  die  Erscheinung,  dass  der  stärkste 
Zerfall  namentlich  an  der  Peripherie  statthat.  Dieses  Verhalten  findet 
jedoch  wahrscheinlich  darin  seine  Erklärung,  dass  die  Eiterkörperchen 
an  der  Peripherie  als  die  ältesten  am  frühesten  zerfallen,  während  nach 
dem  Gentrum  hin  immer  noch  frische  Nachschübe  stattfinden. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  nun  das  erste  Auftreten  von. 
Kerntheilungsfiguren  in  den  fixen  Zellen  des  Bindegewebes.  Sie 
zeigen  sich  gleich  von  den  ersten  Stunden  des  2.  Tages  ab  (Fig.  6)  und 
zwar  nicht  bloss  in  den  Bindegewebszellen,  sondern  auch  an  den  Muskel- 
und  Nervenkemen,  sowie  an  den  Endothelien  der  Gefksse.  Sie  sind  bia 
zur  36.  Stunde  durchweg  erst  in  einiger  Entfernung  oder  am  Rande  der 
Demarcationszone  anzutreffen.  Augenscheinlich  hat  auch  eine  Anzahl  von 
Bindegewebszellen  die  Theilung  bereits  vollzogen.  Die  in  Theilung  be- 
griffenen Zellen  sind  sehr  stark  angeschwollen  und  stellen  kugelige,  fein- 
kömige  Klumpen  dar,  welche  die  Spalträume  des  Bindegewebes  ausein- 
anderdrängen (Fig.  6).  Einzelne  aus  der  Vermehrung  hervorgegangene 
junge  Zellen  enthalten  schwärzliche  Kömchen. 

Während  diese  jungen  Bindegewebszellen  in  den  ersten  Stunden  des- 
2.  Tages  meistens  erst  in  einiger  Entfernung  von  dem  Eiterherd  liegen, 
treten  sie  in  der  Folgezeit  auch  in  grösserer  Nähe  des  Abscesses  auf  und 
beladen  sich  hier  vielfach  mit  den  Zerfallsprodukten  der  Eiterkörperchen. 
Freilich  sind  solche  jungen  Granulationszellen  an  der  Grenze  des  Eiter- 
herdes noch  nicht  zahlreich.  Immerhin  sind  diese  schon  von  der  36.  Stunde 
an  in  den  Präparaten  aufzufinden  und  werden  ebenso  wie  die  Kern- 
theilungen  etwas  zahlreicher  von  der  40. — 48.  Stunde  ab.  An  einigen^ 
freilich  noch  ganz  vereinzelten  Stellen  bekommt  man  sogar  den  Eindruck,  das^ 
die  jungen  Bindegewebszellen  vom  Bande  aus  in  den  Eiterherd  eindringen. 
Es  geschieht  dies  jedoch  augenscheinlich  nur  da,  wo  die  eiterige  Infiltra- 
tion ihren  Höhepunkt  erreicht  hat  und  bereits  in  Zerfall  begriffen  ist. 
Bereits  oben  wurde  erwähnt,  dass  der  Zerfall  der  Exsudatzellen  beson- 
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ders  an  der  Peripherie  der  eiterigen  Infiltration  eine  sehr  grosse  Ausdeh- 
nung erreicht  habe.  Dort,  wo  die  Eiterkörperchen  noch  besser  erhalten 
sind,  also  in  einiger  Entfernung  von  der  Orenze,  erkennt  man  als  die  am 
zahlreichsten  vorkommende  Form  die  grosskemigen  Bundzellen  mit  meistens 
intensiv  gefärbten  Kernen,  welche  manchmal  eine  fast  homogene  Beschaffen- 
heit zeigen.  Jedoch  kommen  auch  vielfach  grosskernige  Bundzellen  mit 
heller  gefärbten  Kernen  vor.  Dazwischen  liegen  dann  kleinkemige  Leuko- 
cyten  theils  ebenfalls  mit  sehr  intensiv  gefärbten,  theils  blasser  gefärbten 
Kernen  und  die  mannigfachen  Zerfallsprodukte,  welche  entweder  noch  von 
einem  Zellleib  umgeben  sind  oder  als  glänzende  Ghromatinklümpchen 
bereits  frei  mitten  zwischen  den  Zellen  liegen. 

Ganz  dieselben  Formen  der  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenen  gross- 
und  kleinkemigen  Bundzellen  liegen  dann  vielfach  auf  grösseren  Strecken 
in  dem  angrenzenden  Oewebe  zerstreut,  manche  auch  mit  Zerfallsmaterialien 
beladen,  entweder  mit  Chromatinkömern  oder  mit  feinstverteilten  schwarzen 
Tröpfchen  (Fig.  7).  Manche  dieser  Zellen  zeigen  auch  kurze  Protoplasma- 
fortsätze, in  welchen  Ghromatinklümpchen  eingeschlossen  sind.  Der  Kern 
ist  bei  diesen  offenbar  lebenskräftigeren  Formen  der  weissen  Blutkörperchen 
ziemlich  gross,  meist  rundlich  \ind  zeigt  häufig  ein  zartes  Fadengerüst. 

Es  hat  nun  vielfach  den  Anschein,  dass  diese  grosskemigen  Leuko- 
cyten  eine  um  so  intensivere  Kemfärbung  annehmen,  je  reichlicher  sie 
sich  mit  Zerfallsmaterialien  beladen,  wobei  auch  der  Kern  allmählich 
immer  tiefere  Einkerbungen  anzunehmen  und  schliesslich  in  stets  kleinere 
Kerne  zu  zerfallen  scheint. 

Wie  bereits  aus  der  Beschreibung  hervorgeht,  sind  auch  in  diesem 
Stadium  die  Leukocyten  und  die  Bindegewebszellen  deutlich  von  einander 
zu  unterscheiden.  Durch  die  schrittweise  Beobachtung  hat  man  fort- 
während beide  Formen  neben  einander  und  kann  unausgesetzt  ihre  Verände- 
rungen wahrnehmen.  Schwierigkeiten  können  auch  hier  nur  wieder  die 
grosskemigen  Leukocyten  mit  bläschenförmigem,  blasstingirten  Kern  und 
die  ähnlich  sich  verhaltenden  Bindegewebskeme  machen. 

Im  vorliegenden  Stadium  ist  nun  die  Unterscheidung  im  Allgemeinen 
leicht  zu  treffen.  Die  jungen  Bindegewebskeme  sind  durchweg  blasser 
gefärbt,  zeigen  zwei  oder  mehrere  stark  lichtbrechende  Kemkörperchen ; 
im  Vergleich  mit  den  Leukocyten  ist  ihr  Kern  grösser,  mehr  längÜch  oder 
oval  bis  rundlich;  die  Begrenzung  des  Kernes  ist  meist  schärfer,  das 
Fadengerüst  des  Kernes  ist  reichlicher  und  deutlicher,  der  Protoplasma- 
leib grösser,  von  ovaler,  spindelförmiger  oder  unregelmässig  polyedrischer 
Gestalt  und  vielfach  mit  zarten  Ausläufern  versehen. 

Präparate  vom  3.,  4.  und  6.  Tage. 

Am  3.  Tage  zeigen  die  Präparate  bei  schwacher  Vergrösse- 
rung  keine  deutlichen  Veränderungen  gegenüber  den  vorhergehenden. 
Man  sieht  vielfach  noch  das  frei  im  Gewebe  liegende,  schwarz  gefärbte 
Terpentinöl,  welches  stellenweise  jenes  eigenthümliche ,  radiär  gestreifte, 
krystallinische  Aussehen  hat ;  es  ist  jedoch  bereits  in  kleinere  Häufchen 
zerstreut;  das  Oewebe  ringsum  ist  nekrotisch,  stellenweise  hämorrhagisch 
infiltrirt.  Abweichend  von  den  Präparaten  des  2.  Tages  ist  die  Erscheinung, 
dass  die  Demarcationszone  sich  immer  deutlicher  in  zwei  Schichten  ab- 
theilen lässt,  eine  intensiver  gefärbte,  centrale  und  eine  hellere,  periphere. 
Der  Eiterherd  durchsetzt  vielfach  die  Muskulatur,  erstreckt  sich  aber 
namentlich  in  der  Fläche  unter  und  parallel  dem  Hautmuskel.     Ausserdem 
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sieht  man  im  Unterhautgewebe  hier  und  da  noch  einige  thrombosirte 
Gefässe,  welche  häufig  mit  einer  feinkörnigen  Masse  und  einzelnen  klein- 
kernigen  Leukocyten  angefüllt  sind. 

Bei  starker  Vergrösserung  erkennt  man,  dass  sich  in  jener 
heller  erscheinenden  Zone  am  peripheren  Rande  des  Eiterherdes  vielfach 
bereits  dicht  gedrängte,  junge  Bindegewebs-  (Granulations-)  Zellen  von  der 
beschriebenen  Beschaffenheit  vorfinden.  Das  Protoplasma  der  grösseren 
kugeligen  Formen  schliesst  vielfach  Chromatinkörperchen  ein. 

In  den  Präparaten  von  72  Stunden  ist  die  Anhäufung  der  schwarzen 
Kömchen  \md  Tröpfchen  in  den  Granulationszellen  innerhalb  der  De- 
marcationszone  und  in  der  Umgebvmg  besonders  reichlich,  ebenso  auch  in 
den  Leukocyten,  besonders  an  der  Oberfläche  (Taf.  XVIII,  Fig.  7,  8). 

(Ich  bemerke,  dass  ich  in  einem  ebenfalls  72-stündigen  Präparate, 
welches  nach  der  Injection  von  Calomel  erhalten  wurde,  nichts  von  der- 
artigen schwarzen  Kömchen  wahrgenommen  habe,  was  vielleicht  für  die 
Natur  derselben  als  Terpentin- Partikel  sprechen  dürfte.) 

Die  Kemtheilungsfiguren  sind  in  diesem  Stadium  sehr  zahlreich, 
namentlich  in  einiger  Entfemung  und  am  Rande  der  eiterigen  Infiltration. 
Die  Granulationszellen  sind  auch  hier  deutlich  als  solche  zu  erkennen 
(Taf.  XVin,  Fig.  9).  Der  Kern  zeigt  die  mehrfach  erwähnten  charakte- 
ristischen Merkmale ;  der  häufig  sehr  grosse,  unregelmässig  begrenzte  Proto- 
plasmaleib schliesst  in  seinen  feinen,  undeutlich  abzugrenzenden  Aus- 
läufern zahlreiche  Chromatinkörnchen  ein.  Die  feinen  Protoplasmafortsätze 
der  Granulationszellen  'am  peripheren  Rande  der  Eiterzone  scheinen  viel- 
fach mit  einander  in  Verbindung  zu  treten  und  hierdurch  ein  äusserst 
zartes  Reticulum  zu  bilden,  in  dessen  Maschenräumen  wieder  ähnliche 
grosse  Granulationszellen  eingelagert  erscheinen.  Die  deutliche  Unter- 
scheidung dieser  Einzelheiten  ist  wegen  des  ausgedehnten  Zerfalls  der 
Eiterkörperchen  und  der  starken  Anhäufung  derselben  sehr  schwierig,  zu- 
mal auch  noch  an  manchen  Stellen  ein  feines  Fibrinnetz  zu  erkennen  ist, 
wodurch  das  Bild  noch  undeutlicher  wird.  Etwas  weiter  nach  der  Peri- 
pherie zu  ist  dieses  zarte  Reticulum  schon  deutlicher  zu  erkennen.  Wir 
kommen  auf  die  Besprechung  desselben  noch  bei  den  folgenden  Präparaten 
zurück.  Auch  die  Sarcolemmakeme,  sowie  die  Kerne  der  Nerven  und  der  Ge- 
fässendothelien  sind  vielfach  in  starker  Wucherung  begriffen  und  zeigen 
auch  deutliche  Kemtheilungsfiguren.  Von  den  Capillarwandungen  zweigen 
sich  an  einigen  Stellen  kurze,  aus  spindelförmigen  Zellen  bestehende  Fort- 
sätze ab,  welche  manchmal  mit  dem  oben  erwähnten  Reticulum  in  Ver- 
bindung zu  stehen  scheinen.  Deutlicher  wird  diese  Erscheinung  noch  bei 
den  folgenden  Präparaten. 

Der  Abscess  weist  wieder  namentlich  an  der  Peripherie  den  stärksten 
Zerfall  auf  (Fig.  9^).  In  dem  Eiterherd  selbst  sind  fast  gar  keine  gut 
erhaltenen  Rundzellen  mehr  anzutreffen.  Sie  kommen  erst  in  einiger  Ent- 
femung von  der  Eiterzone  zum  Vorschein.  Ihr  Kern  ist  aber  durchweg, 
abgesehen  von  den  sonstigen  unterscheidenden  Merkmalen,  viel  intensiver 
gefärbt  als  derjenige  der  jungen  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen. 


An  den  Präparaten  des  4.  Tages  zeigt  sich  bei  schwacher 
Vergrösserung,  dass  die  hellere  Zone  junger  Bindegewebszellen  in  der 
Peripherie  des  stark  in  Zerfall  begriffenen  Eiterherdes  viel  ausgedehnter 
geworden  ist.  Schon  bei  Lupenvergrösseruiig  zeigt  sich  deutlich  die 
Trennung  der  beiden    oben  erwähnten  Schichten   der   eiterigen  Infiltration 
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in  eine  hellere,  periphere  und  eine  intensiver  gefärbte,  centrale,  wie  dies 
Figur  2  sehr  klar  darstellt.  Die  Demarcationszone  wird  von  allen  Seiten 
gleichsam  von  einem  hellen  Hof  junger  Granulationszellen  umgeben,  welch* 
letztere  immer  mehr  nach  dem  centralen  Theil  hin  vorrücken.  Die  scharf 
abgegrenzten,  schwärzlich  gefärbten  Terpentinreste  sind  auf  kleinere  Klümp- 
chen  zusammengeballt  und  liegen  frei  in  dem  vollständig  nekrotischen, 
lockeren  Bindegewebe,  rings  umgeben  von  eiterig  infiltrirtem  Gewebe. 
Das  sonstige  Verhalten  des  mikroskopischen  Bildes  stimmt  im  Wesent- 
lichen bei  schwacher  Vergrösserung  mit  demjenigen  des  3.  Tages  überein. 

Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  in  der  helleren  Zone 
der  eiterigen  Infiltration  allenthalben  jene  bereits  oben  beschriebenen, 
meistens  blass  ge&rbten,  jungen  Granulationszellen  mit  glänzenden,  intensiv 
gefärbten  Kemkörperchen  und  mehr  oder  weniger  chromatinreichen  Kernen. 

In  der  weiteren  Umgebung  des  Abscesses,  an  der  Stelle,  wo  das 
junge  Granulationsgewebe  allmählich  in  das  normale  übergeht,  ist  der 
Protoplasmaleib  der  jungen  Bindegewebszellen  meistens  spindelförmig, 
leicht  geschweift,  indem  sich  die  Form  dieser  noch  weichen  Gebilde  offen- 
bar dem  umliegenden  Gewebe  anpasst.  Das  Protoplasma  dieser  jungen 
Granulationszellen  besitzt  meistens  eine  blasse  rosa  Farbe,  stellenweise  mit 
einem  schwach  grauen  Grundton,  ähnlich  wie  die  Reste  der  zu  Grunde 
gegangenen  Muskelfasern,  in  welche  sie  auch  an  manchen  Stellen  einzu- 
dringen scheinen.  Zuweilen  sieht  man  nur  noch  kleine  Beste  zu  Grunde 
gegangener  Muskelbündel,  während  ihre  frühere  Stelle  von  dicht  ange- 
häuften, jungen  Granulationszellen  eingenommen  wird.  In  dem  Proto- 
plasma dieser  jungen  Zellen  sieht  man  dann  vielfach  neben  jenen  bereits 
mehrfach  erwähnten  Chromatinklümpchen  noch  deutlichere  Degenerations- 
formen von  weissen  Blutkörperchen,  deren  Kern  noch  häufig  von  einem 
helleren  Hof  umgeben  ist.  Je  mehr  man  sich  dem  Eiterherd  nähert,  um 
so  grösser  werden  durchschnittlich  die  jungen  Granulationszellen.  Diese 
grossleibigen  Granulationszellen  dringen  auch  augenscheinlich  vom  Rande 
aus  in  den  Eiterherd  ein  und  beladen  sich  dort  mit  den  Zerfallsproducten, 
wobei  ihr  Umfang  deutlich  zunimmt,  ein  Vorgang,  der  noch  viel 
ausgesprochener  bei  den  folgenden  Präparaten  wird. 

Kemtheilungsfiguren  kommen  allenthalben  in  der  Granulationsschicht 
vor,  sowohl  in  diesen  grossen,  unregelmässig  gestalteten  Zellen,  sofern  sie 
nicht  innerhalb  des  Eiterherdes  selbst  liegen,  als  auch  in  der  bereits 
älteren,  mehr  spindelförmige  Elemente  enthaltenden  Zone.  Viele  dieser 
spindelförmigen,  manchmal  lang  ausgezogene  Reihen  bildenden  Zellen 
hängen  unzweifelhaft  mit  der  Neubildung  von  Capillaren  zusammen.  Man 
sieht  bereits,  wenn  auch  noch  sehr  vereinzelt,  solche  spindelförmigen 
Zellenreihen  zu  zweien,  parallel  angeordnet,  von  einer  kleinen  Gefässwand 
in  die  Umgebung  sich  abzweigen,  hier  und  da  nur  eine  kurze  Strecke 
bildend  und  dicht  aneinanderliegend,  in  die  Umgebung  auswachsend, 
stellenweise  aber  auch  bereits  ein  deutliches  Lumen  zwischen  sich  lassend. 
Nur  vereinzelt  sieht  man  auch  bereits  am  4.  Tage  einzelne  Capillaren  mit 
rothen  Blutkörperchen  angefüllt. 

Die  Leukocyten  sind  in  diesem  Stadium  des  Processes,  in  welchem 
die  massenhaften  jungen,  zum  Theil  bereits  sehr  grossleibigen  Granu- 
lationszellen auftreten,  in  einem  äusserst  starken  Zerfall  begriffen,  und  es 
zeigen  sich  namentlich  in  der  Nähe  des  stark  zerfallenen  Eiterherdes  nur 
noch  ganz  wenige  besser  erhaltene  Leukocyten,  welche  in  ihrem  Proto- 
plasmaleib   Zerfallsmaterialien    einschliessen.      Die    zwischen    den    Granu- 
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lationszellen  liegenden  Lenkocyten  sind  gleichfalls  stark  geschädigt;  ihr 
Kern  zeigt  vielfach  Einkerbungen,  ist  in  mehrere  Theile  zerfallen,  oder 
aber,  wenn  er  die  runde  Gestalt  beibehalten  hat,  zeigt  er  eine  intensiv 
rothe  Färbung,  ähnlich  den  Ghromatinklümpchen ,  in  welche  sie  auch  all- 
mählich zerfallen.  Deutlich  bläschenförmige,  rundliche  Leukocytenkeme 
finden  sich  jedoch  auch  noch  mehr  oder  weniger  zahlreich  in  jener  Zone 
junger  Bindegewebszellen,    welche    eine   spindelförmige  Gestalt   aufweisen. 

Die  weissen  Blutkörperchen  werden  nun  von  jenen  grossen  Granu- 
lationszellen  manchmal  in  eigenthümlicher  Weise  verändert  Die  Chromatin- 
substanz  wird  hierbei  allmählich  blasser  und  zeigt  schliesslich  bloss  noch 
einen  matten,  rosafarbigen  Schimmer.  Diese  eigenthümliche  Umwandlung^ 
scheint  sich  namentlich  auf  die  einkernigen  Leukocyten  mit  intensiv  roth 
gefärbtem  Kern  zu  erstrecken.  Denn  der  übrig  bleibende,  matte,  rund- 
liche Körper  behält  vollständig  die  Gestalt  eines  solchen  Leukocyten- 
kernes  bei.  In  Figur  10  sind  oben  einige  solcher  rundlichen,  gleich- 
massig  matt  rosa  gefärbten  Gebilde  wiedergegeben,  und  man  kann  hier 
auch  zugleich  das  Zustandekommen  und  die  allmähliche  Umwandlung  der 
Leukocyten  in  jene  schattenhaften  Elemente  beobachten.  Die  Figur  zeigt 
klar,  wie  die  Contouren  des  Kernes  allmählich  blasser  und  undeutlicher 
werden,  wie  in  manchen  Gebilden  noch  ein  etwas  intensiver  gefärbter 
Bing  oder  Halbring  zu  erkennen  bleibt,  bis  schliesslich  auch  dieser 
schwindet  und  endlich  nur  noch  gleichsam  der  Schatten  der  ursprüng- 
lichen Zelle  übrig  bleibt.  Dieselben  Formen  findet  man  in  dem  Proto- 
plasma der  Granulationszellen. 

Am  5.  Tage  sind  alle  diese  auf  die  grossen  GranulationszeUen  bezüg- 
lichen Erscheinungen  noch  viel  ausgesprochener  und  weiter  entwickelt 
Die  Schicht  der  grossen  GranulationszeUen  ist  viel  breiter  geworden,  und 
man  bekommt  noch  mehr  den  Eindruck,  dass  diese  Zellen  vom  Band  her 
in  den  stark  zerfallenen  Eiterherd  eindringen.  Sie  sind  zunächst  am 
Bande  der  Demarcationszone  noch  deutlich  abzugrenzen,  während  sie  in 
dem  Eiterherde  selbst  manchmal  sehr  verschwommene  Gebilde  darstellen 
(Fig.  9).  Sie  geben  dem  Bande  des  Abscesses  einen  rosafarbigen  Unter- 
grund, wodurch  diese  Zone  häufig  etwas  verwaschen  erscheint.  Die  an  den 
Bändern  des  eiterigen  Infiltrates  liegenden  GranulationszeUen  zeigen  einen 
sehr  blass  tingirten,  zuweilen  nicht  scharf  abgegrenzten  Kern  (Fig.  9  yr  u. 
10  k)  mit  mehreren  Kemkörperchen ,  ihr  Protoplasmaleib  ist  sehr  gross, 
sehr  Tinregelmässig  gestaltet,  theüs  mehr  oval,  theils  mehr  rund  oder 
keulenförmig,  ähnlich  grossen  Deciduazellen. 

NamentHch  an  deb  Bändern  des  Zerfallsherdes  erscheinen  vielfach  in 
dem  grossen  Protoplasmaleib  der  GranulationszeUen  in  ihren  Contouren 
noch  deutlich  erkennbare  Leukocyten  mit  theils  rundUchem,  intensiv  tin- 
giertem  Kern;  theüs  auch  ist  der  Leukoc3rtenkem  schon  stärker  zerfaUen. 
Der  heUe  Zellleib  der  eingeschlossenen  Leukocyten  ist  häufig  noch  deut- 
lich in  dem  feinkörnigen  Protoplasma  der  grossen  GranulationszeUen  als 
heUere  Zone  abzugrenzen  (Fig.  10  2). 

Auch  in  diesen  grossen  Zellen  kommen,  namentUch  in  einiger  Ent- 
fernung vom  Bande  der  Eiterzone,  noch  deutliche  tind  gut  erhaltene 
Kemtheilungsfiguren  vor.  Je  weiter  man  sich  von  dem  ZerfaUsherd  ent- 
fernt, um  so  kleiner  werden  die  GranulationszeUen,  und  um  so  deutUcher 
zeigen  die  jungen  Zellen  eine  mehr  spindelförmige  Gestalt.  Auch  in 
diesen  mehr  spindelförmigen  jungen  Zellen  sieht  man  vielfach  noch  deut- 
liche   Beste   von   Zerfallsproducten    der   Eiterkörperchen    im    Protoplasma 
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eingeschlossen.  Häufiger  wird  diese  Erscheinung  noch  bei  den  folgenden 
Präparaten. 

Femer  tritt  nun  bei  diesen  Präparaten  eine  sehr  wichtige  Erscheinung 
deutlicher  hervor,  die  wir  bereits  in  ihren  Anfangsstadien  bei  Besprechung 
der  vorigen  Präparate  erwähnten.  Schon  bei  240-facher  Vergrössenmg 
sieht  man  nämlich  ein  allerdings  noch  vielfach  undeutliches  Netzwerk  von 
einem  augenscheinlich  noch  weichen,  protoplasmareichen  Balkengerfist,  in 
dessen  Maschenwerk  jene  grossen  Oranulationszellen  frei  liegen  (Fig.  10 
und  11). 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  sieht  man  dann,  dass  dieses 
Netzwerk  sich  aus  Zellen  zusammensetzt,  welche  durch  ihre  Ausläufer  in 
Verbindung  stehen.  Deutlicher  als  bei  den  vorigen  Präparaten  kann  man 
hier  den  Zusammenhang  dieses  Netzwerks  mit  den  Gefässwandungen  nach- 
weisen. Allerdings  lässt  sich  dieser  Zusammenhang  nicht  überall  und 
nicht  stets  mit  derselben  Deutlichkeit  erkennen;  die  Zellkerne  liegen  in 
den  verschieden  gestalteten  Zellkörpem  an  den  Knotenpunkten  (Fig.  11). 

Jedenfalls  scheinen  die  Zellen  des  Netzwerkes  eine  andere  Bedeutung 
zu  besitzen,  als  die  grossen  protoplasmareichen  Granulationszellen,  welche 
von  dem  Netzwerk  eingeschlossen  werden.  Ob  sie  ausschliesslich 
von  den  Zellen  der  Gefässwandungen  abstammen,  lässt  sich  freilich  nicht 
mit  Sicherheit  entscheiden.  Gleichwohl  geben  die  mikroskopischen  Bilder 
mannigfache  Anhaltspunkte  hierfür. 

Kemtheilungen  kommen  sowohl  in  den  Zellen  des  Gerüstwerkes  vor 
als  auch  in  den  grossen  protoplasmareichen  Zellen,  welche  in  den  Maschen 
liegen;  Leukocyten  sind  an  dieser  Stelle  nur  noch  in  geringer  Anzahl  an- 
zutreffen; sie  zeigen  fast  durchweg  einen  firagmentirten,  intensiv  roth  ge- 
f^bten  Kern.  Grosskemige  Leukocyten  finden  sich  jedoch  etwas  zahl- 
reicher in  jener  Zone,  in  welcher  die  mehr  spindelförmigen  Zellen  am 
stärksten  vertreten  sind,  obgleich  auch  hier  zwischen  den  theils  in  regel- 
mässigen Längsreihen,  theils  unregelmässiger  angeordneten  Bindegewebs- 
zellen die  Leukocyten  mit  intensiv  gefärbtem,  fragmentirtem  Kern  die 
Mehrzahl  bildet.  Li  der  jungen  Granulationszone  haben  sich  auch  die 
Capillaren  gegenüber  dem  4.  Tage  bereits  merklich  vermehrt,  und  viele 
zeigen  in  dem  deutlichen  Lumen  auch  bereits  vielfach  rothe  Blut- 
körperchen. 

Die  Endothelkeme  der  Gefasse  zeigen  namentlich  in  der  Zone  der 
spindelförmigen  Zellen  zahlreiche  Kemtheilungsfiguren.  Solche  jungen 
Capillaren  fbaden  sich  auch  bereits  ganz  in  der  Nähe  des  Zerfallsherdes, 
dort,  wo  meistens  grosse  protoplasmareiche  Granulationszellen  liegen,  und 
gehen  auch  vielfach  in  die  Bandzone  der  eiterigen  Lifiltration  hinein. 

Präparate  vom  6.  and  7.  Tage. 

Bezüglich  dieser  Präparate  sei  zunächst  erwähnt,  dass  hier  bei 
makroskopischer  Betrachtung  die  eiterige  Lifiltration  bereits  eine  sehr 
umfangreiche,  sich  unregelmässig  in  die  Umgebung  ausbreitende  geworden 
war,  sich  entlang  dem  Bippenbogen  namentlich  stark  nach  unten  gesenkt 
hatte  und  unter  dem  Bauche  einen  etwa  bohnengrossen  Abscess  gebildet 
hatte.  Die  betreffende  Stelle  war  als  eine  weiche,  difhse,  indess  nicht 
deutlich  fluctuirende  Geschwulst  fühlbar.  Die  eiterige  Lifiltration  hatte 
als  weisslich-gelbe  Platte  ihren  Hauptsitz  unter  dem  Hautmuskel,  jedoch 
war  auch  die  Haut  selbst  schon  makroskopisch  an  manchen  Stellen  deut- 
lich infiltrirt. 
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Das  Terpentinöl  hatte  sich  also  bereits  stark  nach  der  Bauchseite  zu 
gesenkt,  und  so  finden  wir  denn  auch  mikroskopisch  an  der  Injections- 
stelle  nur  noch  kleine  Reste  von  Terpentinöl.  Das  umliegende  Gewebe 
weist  noch  die  Zeichen  der  Nekrose  auf;  ausserdem  findet  sich  in  den 
Präparaten  bereits  viel  kömiges  Blutpigment   diffus   im  Gewebe  zerstreut. 

Der  Eiterherd  ist  in  starkem  Zerfall  begriffen  und  besteht  an  manchen 
Stellen,  wie  bereits  bei  schwächerer  Vergrösserung  erkennbar  ist,  nament- 
lich am  Bande  fast  nur   noch    aus  Zerfallspro ducten    der  Eiterkörperchen. 

Unser  Hauptinteresse  nimmt  auch  hier  wieder  namentlich  die  Granu- 
lationsschicht  in  Anspruch,  welche  von  allen  Seiten  die  vielfach  zerstreut 
im  Gewebe  liegenden  kleinen  eiterigen  Infiltrate  umgiebt.  Die  Zone  der 
jungen  Granulationsschicht  ist  noch  viel  breiter  geworden  und  ist  bereits 
mit  blossem  Auge  als  hellere  Schicht  um  die  intensiv  roth  erscheinenden 
Centra  der  Eiterkörperchen  oder  am  Rande  der  intensiv  roth  gefärbten 
streifenförmigen  Eiterinfiltration  zu  erkennen. 

Zwischen  den  nur  noch  vereinzelt  übrig  gebliebenen  Muskelfasern 
des  Hautmuskels  sieht  man  bei  schwacher  Vergrösserung  eine  breite, 
wenig  gefärbte  Schicht  zelliger  Elemente,  welche  sich  bei  starker  Ver- 
grösserung als  blass  gefärbte,  meistens  in  Längsreihen  sich  aneinander- 
schliessende  Bindegewebszellen  mit  spindelförmigem  Protoplasmaleib  er- 
weisen. Der  Kern  ist  wenig  gefärbt  und  zeigt  durchweg  eine  länglich- 
ovale Gestalt,  deutliche,  intensiv  gefärbte  Kemkörperchen ,  ist  deutlich 
reticulirt  und  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Chromatinkömchen  durch- 
setzt. Dazwischen  finden  sich  allenthalben  noch  deutliche  und  gut  erhal- 
tene Kemtheilungsfiguren ,  welche  meist  den  Bindegewebszellen,  vielfach 
auch  den  Endothelien  der  Gef^se  angehören.  Auch  sieht  man  Kem- 
theilungsfiguren, welche  unzweifelhaft  mit  den  Sarcolemmakemen  oder 
den  Kernen  der  Nervenscheide  in  Zusammenhang  stehen. 

Nähert  man  sich  nun  mehr  dem  Eiterherd,  so  begegnet  man  auch  in 
manchen  mehr  spindelförmigen  Bindegewebszellen  Resten  von  Zerfalls- 
producten  der  Eiterkörperchen;  zuweilen  erscheint  in  ihrem  Zellleib  noch 
jene  helle,  bereits  oben  erwähnte  Zone,  in  dessen  Centrum  ein  unzweifel- 
hafter, mehr  oder  weniger  degenerirter  Leukocytenkem  eingeschlossen 
liegt  (Taf.  XVni,  Fig.  10  T). 

Je  näher  man  nun  dem  Eiterherd  kommt,  um  so  grösser  und  proto- 
plasmareicher werden  die  jungen  Granulationszellen,  um  so  zahlreicher 
finden  wir  ZerfaUsproducte  der  Eiterkörperchen  in  Form  glänzender  Chro- 
matinklümpchen  oder  aber  mehr  gut  erhaltene  Leukocyten  in  den  grossen 
Granulationszellen  eingeschlossen. 

Diese  grossen  Zellen  sind  manchmal  so  dicht  mit  solchen  glänzenden, 
intensiv  roth  gefärbten  Chromatinklümpchen  und  Leukocytenresten  besetzt, 
dass  der  Kern  in  dem  bei  geringerer  Farbenextraction  vielfach  diffus 
röthlich  gefärbten  Protoplasmaleib  fast  gar  nicht  mehr  zu  erkennen  ist 
(Fig.  10). 

In  diesen  grossen  Protoplasmamassen  sind  dann  manchmal  2  oder  3 
rundliche,  vielfach  mit  einem  deutlichen  helleren  Hof  umgebene  G^ebilde 
—  eingeschlossene  Leukocyten  —  anzutreffen. 

Man  erhält  auch  aus  der  Betrachtung  dieser  Präparate  den  Eindruck, 
dass  die  grossen  Granulationszellen  theilweise  durch  active  Wande- 
rung in  den  Eiterherd  hineingelangen,  um  sich  daselbst  mit  den  Zerfalls- 
materialien zu  beladen. 

Neben      diesen     noch      deutlicher     als     solche     erkennbaren    Leuko- 
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c^ijenresten  finden  sich  dann  auch  in  der  nämlichen  Zelle  noch  zahlreiche 
Chromatinklümpchen  frei  im  Protoplasma  angehäuft.  Auch  sind  jene 
schwärzlichen  runden  Tröpfchen  und  Kömchen  zuweilen  sehr  zahlreich 
darin  vorhanden. 

Inmitten  des  dichten  Leukocytenwalles  grenzen  sich  die  mit  verän- 
derten Leukocyten  und  Chromatinkörnem  durchsetzten  grossen  Granula- 
tionszellen immer  undeutlicher  von  der  Grundsubstanz  ab. 

Viel  deutlicher  und  klarer  erscheinen  diese  Zellen  in  weiterer  Ent- 
fernung von  der  eiterigen  Infiltration,  wo  sie  auch  weniger  mit  Zerfalls- 
materialien beladen  sind. 

Ein  ganz  hervorragendes  Interesse  beansprucht  dann  noch  in  den 
vorliegenden  Präparaten  die  weitere  Ausbildung  des  bereits  oben  erwähnten 
Netzwerkes  in  der  Granulationszone  (Fig.  10  und  11).  Dasselbe  ist  bereits 
bei  ca.  1 50- f acher  Vergrösserung  deutlich  zu  unterscheiden.  Die  Bälkchen 
des  Gerüstwerkes  sind  augenscheinlich  nicht  mehr  so  weich  und  zart,  wie 
dies  noch  am  5.  Tage  der  Fall  war.  Sie  sind  deutlich  doppelt  contourirt, 
ihre  Grenzen  so  scharf,  dass  es  häufig  den  Anschein  hat,  als  handele  es 
sich  um  Kanälchen,  welche  die  Zellen  untereinander  verbinden.  Dieser 
Eindruck  wird  noch  dadurch  erhöht,  dass  vielfach  in  den  Bälkchen 
in  Iteihen  angeordnete  schwarz  gefärbte  Tröpfchen  liegen,  welche  auch 
in  den  Zellkörpem  an  den  Knotenpunkten  züw^eilen  in  grosser  Anzahl  vor- 
kommen (Fig.  11). 

Wenn  wir  nun  schon  bei  den  Präparaten  des  6.  Tages  die  Ver- 
muthung  aussprachen ,  dass  das  Gerüstwerk  von  den  Zellen  der  Gefäss- 
wandung  abstamme,  so  wird  diese  Ansicht  durch  die  vorliegenden  Prä- 
parate noch  mehr  gestützt.  Denn  die  Verbindung  mit  dem  Gefäss- 
system  ist  hier  durchweg  noch  deutlicher.  Der  Zusammenhang  der 
Bälkchen  des  Netzwerkes  mit  den  neugebildeten  Gapillargeflüssen  tritt 
jetzt  immer  klarer  hervor.  Namentlich  bei  nicht  zu  starker  Ver- 
grösserung, wenn  man  ein  grösseres  Gebiet  des  Balkengerüstes  übersehen 
kann,  erkennt  man,  dass  allenthalben  von  kleinen  Gefässen  oder  Gapillaren 
feinste,  kemfuhrende  Ausläufer  ausgehen,  welche  unmittelbar  in  jenes 
Kanalsystem  übergehen  und  wesentlich  an  dem  Aufbau  desselben  bethei- 
ligt sind  (Fig.  11g), 

Mit  Fremdkörpern  beladene  Ezsudatzellen  sieht  man  nur  noch 
äusserst  selten  in  dieser  jüngsten  Granulationszone,  während,  wie  auch 
fiüher  bereits  bemerkt  wurde,  in  der  Schicht,  wo  sich  hauptsächlich 
spindelförmige  Zellen  vorfinden,  sowohl  noch  deutlich  erkennbare  Leuko- 
cyten, als  auch  ihre  weiteren  Zerfallsproducte  in  dem  Protoplasma  der 
spindelförmigen  Zellen  sich  eingeschlossen  finden. 

Die  Zone  der  spindelförmigen  Zellen  geht  ohne  scharfe  Grenze  ganz 
allmählich  in  diejenige  der  noch  jüngeren  Abkömmlinge  der  Bindegewebs- 
zellen über,  indem  statt  der  spindelförmigen  Elemente  eine  allmählich 
mehr  ovale  und  rundliche  oder  jene  ganz  unregelmässige  Zellform  auftritt. 
Da  sich  nun  auch  in  den  spindelförmigen  Zellen  noch  deutliche  Reste  von 
Leukocytentrümmem  vorfinden,  was  freilich  mit  der  grösseren  Entfernung 
von  dem  jüngeren  Granulationsgewebe  immer  seltener  wird,  so  lässt  sich 
wohl  mit  Grund  die  Behauptung  aufstellen ,  dass  die  grösseren ,  proto- 
plasmareicheren ,  unregelmässig  gestalteten ,  manchmal  formlichen  Proto- 
plasmaklumpen ihre  Gestalt  allmählich  in  der  Weise  umwandeln,  dass  sie 
schliesslich  alle   mehr   die  spindelförmige  Gestalt  annehmen,    wie    sie    den 
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jungen  Fibroblasten  zukommt,    dass  sie  also  echte  Fibroblasten  darstellen, 

welche  die  Grundlage   des   später  an   die  Stelle   tretenden   Bindegewebes 
bilden. 


Besnmtf  der  Yenaehe. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  in  Kürze  nochmals  die  ganze  Entwicklung 
des  untersuchten  Vorganges,  so  sehen  wir,  dass  fast  in  unmittelbarem 
Anschluss  an  die  Injection  des  Terpentins  zunächst  ein  grosser  Theil 
des  Gewebes  der  Nekrose  anheimfällt,  dass  sich  dann  in  der  Umgebung 
ein  mehr  oder  weniger  ausgedehntes  entzündliches  Oedem  bildet,  und 
dass  die  Bindegewebszellen  in  dem  der  Nekrose  verfallenen  Bezirk  voll- 
ständig zu  Grunde  gehen.  Bereits  um  die  8. — 10.  Stunde  ist  in  der  Um- 
gebung des  Terpentins  meistens  nichts  mehr  von  den  Bindegewebszellen 
übrig  geblieben,  während  die  Bindegewebsfibrillen  noch  längere  Zeit 
besser  erhalten  bleiben.  In  weiterer  Entfernung  von  dem  Terpentin  sind 
die  Bindegewebszellen  ebenfalls  im  Absterben  oder  in  vacuolärer  Degene- 
ration des  Protoplasmas  und  des  Kerns  begriffen.  Die  spärlichen,  in 
dieser  Zone  befindlichen  Leukocyten  zeigen  vielfach  dieselben  Verän- 
derungen wie  die  geschrumpften  Bindegewebszellen,  von  welchen  sie  in 
diesem  Zustande  nicht  immer  deutlich  zu  unterscheiden  sind.  In  den 
Gefässen  der  näheren  Umgebung  des  Terpentinherdes  sehen  wir  hier 
zunächst  eine  ausgesprochene  Bandstellung  der  weissen  Blutkörperchen, 
besonders  an  der  dem  Terpentin  zugekehrten  Seite,  und  bereits  eine 
relativ  starke  Anhäufung  der  gleichen  Zellformen  ausserhalb  der  Geütese 
in  dem  umliegenden  Gewebe.  Diese  Erscheinung  darf  wahrscheinlich  als 
Folge  der  directen  Einwirkung  des  schädlichen  Agens 
auf  die  Gefässwand  angesehen  werden. 

In  den  folgenden  Stadien  werden  die  Zeichen  der  Degeneration  der 
Bindegewebszellen  allmählich  stärker,  während  gleichzeitig  die  Rand- 
stdlung  der  Leukocyten  und  die  Ansammlung  derselben  in  dem  um- 
liegenden Gewebe  immer  ausgedehnter  wird. 

Während  aber  in  dem  nekrotischen  Herd  selbst  meistens  nur  ver- 
einzelte Leukocyten  anzutreffen  sind,  welche  überdies  sämmtlich  bald  zu 
Grunde  zu  gehen  scheinen,  macht  sich  am  Bande  desselben  bereits  von 
der  8.  Stunde  ab  eine  dichtere  Ansammlung  dieser  Zellen  bemerkbar. 
Erst  etwa  um  die  16. — 18.  Stunde  beginnt  in  grösserer  Entfer- 
nung von  dem  nekrotischen  Bezirk  eine  allmähliche  Vergrösse- 
rung  und  stärkere  Kernfärbung  der  Bindegewebszellen,  während  um 
diese  Zeit  in  der  Nähe  des  Terpentinherdes  bereits  eine  als 
eiterige  Infiltration  anzusprechende  Zone  entstanden  ist,  welche  an 
das  zellenlose  nekrotische  Gewebe  angrenzt.  In  den  benachbarten  Ge- 
fässen besteht  noch  fast  überall  eine  ausgesprochene  Randstellung  der 
weissen  Blutkörperchen. 
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Im  Bereich  der  Demarcationszone,  welche  nach  20  Stunden  bereits 
eine  ansehnliche  Breite  besitzt,  lassen  sich  die  noch  erhaltenen  Binde- 
gewebszellen mit  ihren  Kernen,  zwischen  den  aufgelockerten  Bindegewebs- 
bOndeln  nachweisen.  Sie  finden  sich  hier,  deutlich  unterscheidbar, 
zwischen  den  bereits  stark  angehäuften  und  in  Zerfall  begrififenen  Leuko- 
cyten.  Ihr  Protoplasma  ist  im  Verhältniss  zu  den  in  grösserer  Entfer- 
nung gelegenen  Bindegewebszellen  kaum  yergrössert,  es  hat  aber  die 
Neigung,  sich  zu  rundlichen  oder  polyedrischen  Formen  zusammenzu- 
ballen (Taf.  XVni,  Fig.  5  a  u.  5  b).  An  den  Bindegewebskemen  sind  weder 
TheilutngSYorgänge  durch  Mitose,  noch  Zeichen  einer 
Fragmentirung  (Arnold)  wahrzunehmen. 

Sehr  bald  zeigt  sich  indes  eine  stärkere  Vergrösserung  der  fixen 
Bindegewebszellen,  und  zwar  zunächst  und  hauptsächlich  in  der  peripheri- 
schen an  die  eiterige  Infiltration  angrenzenden  Zone.  In  den  Präparaten 
von  26-stündiger  Dauer  sind  in  dieser  Gegend  zuerst  mitotische  Kem- 
theilungsfiguren  der  Bindegewebszellen,  und  zwar  bereits  in  grösserer 
Anzahl,  nachweisbar,  so  dass  anzunehmen  ist,  dass  die  Anfänge  derselben 
bereits  etwas  früher  auftreten.  Diese  Mitosen  gehören  Zellen  an,  wetehe 
augenscheinlich  noch  in  ihrer  ursprünglichen  Lage  zwischen  den  Binde- 
gewebsspalten  vorhanden  sind  (Fig.  6).  Ausserdem  liegen  in  dieser  Zone, 
in  einiger  Entfernung  von  der  dichten  Eiterinfiltration,  in  den  Spalt- 
räumen des  Gewebes,  aber  ganz  regellos  und  ohne  bestimmte  Beziehungen 
zu  den  Bindegewebszellen,  Leukocyten  der  verschiedensten  Formen,  welche 
nach  der  Demarcationszone  an  Zahl  zunehmen. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  2.  Tages  entstehen  durch  fortgesetzte 
Theilungen  der  Zellen  in  der  nächsten  Umgebung  der  eiterigen  Infiltration 
immer  zahlreichere  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen,  welche  sich 
durch  ihre  grosse,  unregelmässig  rundliche  Form,  durch  ihren  zart  gra- 
nulirteo,  vielfach  auch  fein  vacuolären  Protoplasmaleib  und  durch  die 
vielfach  erwähnte  Beschaffenheit  der  grossen  Kerne  leicht  von  den  Leuko- 
cyten unterscheiden  lassen.  Die  Auswanderung  der  Leukocyten  hält  auch 
in  diesem  Stadium  noch  an,  ist  aber  bei  weitem  nicht  mehr  so  lebhaft 
wie  vorher. 

Innerhalb  der  eiterigen  Infiltration  haben  sich  mittlerweile  charakte- 
ristische Veränderungen  vollzogen,  welche  hauptsächlich  in  einem  starken 
Zerfall  der  angehäuften  Leukocyten  und  ihrer  Kerne  bestehen.  Diese 
Erscheinung  ist  namentlich  an  den  peripherischen  Theilen  am  ausge- 
dehntesten, während  im  centralen  Theil,  anscheinend  in  Folge  frischer 
Einwanderung,  noch  zahlreiche,  besser  erhaltene,  wenn  auch  nicht  intacte 
Zellen  anzutreffen  sind.  Die  Kerne  der  Bindegewebszellen  scheinen  sich 
an  dem  Zerfall  in  dieser  Zone  nicht  oder  nur  wenig  zu  betheiligen, 
wenigstens  lassen  sie  sich  noch  deutlich  zwischen  den  unregelmässig 
geformten  und  vielfach  zerklüfteten,  intensiv  gefärbten  Kernen  der  Leuko- 
cyten nachweisen. 

Zicfler,  Beitrüce  zur  path.  Anat.  Z.  Bd  27 
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Bereits  im  Laufe  des  3.  Tages  nimmt  die  NeubilduDg  von  jongen 
Granulationszellen  an  der  Peripherie  der  Demarcartionszone  sehr  erheblich 
zu,  und  man  kann  wohl  sagen,  dass  in  diesem  Stadium  die  Proliferatiaii 
der  Bindegewebszellen  am  st&rksten  vor  sich  geht,  was  sich  aus  den 
zahlreichen  Kerntheilungsfiguren  entnehmen  Iftsst  (Fig.  9).  Hierdurch 
wird  bereits  ein  deutlich  sich  abgrenzendes,  junges  Gewebe  gebildet^ 
welches  ganz  den  Charakter  des  Granulationsgewebes  besitzt  und  einer- 
seits nach  der  Peripherie  zu  ganz  allmählich  in  das  umliegende  Gewebe 
übergeht,  andererseits  nicht  scharf  von  der  eiterigen  Zone  abgegrenzt  ist» 
da  hier  eine  innige  Vermischung  der  jungen  Granolationszellen  mit  der 
immer  homogener  werdenden  Infiltrationszone  statthat  (Fig.  9  p). 

Die  Zone  der  eiterigen  Infiltration  lässt  namentlich  vom  4.  Tage  ab 
fast  keine  wohl  erhaltenen  Rundzellen  mehr  unterscheiden,  vielmehr 
scheint  sich  der  ganze  Leukocytenwall  in  eine  dichte  Anhäufung  yon 
Ghromatinkörperchen  umgewandelt  zu  haben,  welche  in  eine  feinkörnige 
Grundsubstanz  eingebettet  sind.  An  weniger  dichten  Stellen,  besonders 
in  der  Nähe  der  dem  Terpentin  zugekehrten  Oberfläche  sind  blasse 
Bundzellen  ohne  deutlich  gefärbte  Kerne  zu  unterscheiden.  Innerhalb 
der  feingranulirten  Grundsubstanz  lassen  sich  die  wohlerhaltenen  Kerne 
der  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen  noch  deutlich  erkennen.  Der 
unregelmässig  gestaltete  Protoplasmaleib  der  letzteren  zeigt  da,  wo  er 
sich  abgrenzen  lässt,  nicht  selten  Ausläufer,  und  es  lässt  sich  der 
deutliche  Nachweis  liefern,  dass  bereits  ein  grosser,  wenn  nicht  der 
grösste  Theil  der  von  den  Leukocytenkemen  stammenden  Chromatin- 
kömer  in  das  Protoplasma  der  Granulationszellen  eingelagert  ist  (Fig.  9 
innerhalb  des  Randes  der  Eiterzone).  Durch  die  stärkere  Ausbildung 
des  Granulationsgewebes  sondert  sich  die  Demarcationszone  in  zwei 
Schichten,  eine  dunklere  innere  (dem  nekrotischen  Herd  zuschauende) 
und  eine  helle  peripherische,  welche  in  das  umliegende  Bindegewebe  über- 
geht (Fig.  2  u.  9). 

Die  Zone  des  jungen  Granulationsgewebes  nimmt  im  Verlaufe  der 
folgenden  Tage  immer  mehr  an  Umfang  zu,  indem  die  Vermehrung  und 
Vergrösserung  der  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen  immer  weiter 
fortschreitet,  und  gleichzeitig  die  Aufnahme  der  Zerfallsproducte  in  das 
Protoplasma  derselben  eine  ausgedehntere  wird.  So  ist  denn  im  Laufe 
des  6.  Tages  bereits  eine  breite  Zone  aus  grossen,  umfangreichen  Proto- 
plasmaklumpen zu  Stande  gekommen,  welche  mit  Chromatinkömern  und 
Leukocyten  in  allen  Stadien  der  Degeneration  beladen  sind  (Fig.  10  u.  11). 
Kerntheilungen  sind  in  diesen  grossen,  der  Eiterzone  zunächstli^enden 
Granulationszellen  nur  spärlich  nachzuweisen,  während  andererseits  die 
Neubildung  in  den  tieferen  Schichten  immer  weiter  fortschreitet  Die 
Auswanderung  frischer  Leukocyten  ist  in  diesem  Stadium  nicht  vollständig 
unterbrochen,  jedoch  wesentlich  eingeschränkt. 

Bereits  vom  5.  Tage  ab  lässt  sich  zwischen  den  grossen,  protoplasma- 
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reichen  Elementen  ein  sehr  deutliches  Netzwerk  nachweisen  (Fig.  10  u. 
11),  dessen  nähere  Beschaffenheit  oben  aasf&hrlicher  auseinandergesetzt 
ist,  and  dessen  zellige  Elemente  augenscheinlich  in  inniger  Beziehung  zu 
der  ebenfalls  lebhaft  Yor  sich  gehenden  Proliferation  junger  Geftsse 
stehen;  letztere  geht  Hand  in  Hand  mit  der  Entwickelung  und  weiteren 
Ausbildung  des  jungen  Granulationsgewebes. 

Die  ferneren  Schicksale  dieses  Gewebes  wurden  von  uns  nicht  weiter 
verfolgt. 


Wie  gestaltet  sich  nun,  nach  den  eben  dargestellten  Ergebnissen 
unserer  Versuche,  die  Beantwortung  der  uns  beschäftigenden  Fragen? 

Es  dürfte  sich  empfehlen,  hier  zunächst  einige  Worte  darüber  vor- 
auszuschicken, was  man  denn  unter  „Eiter  kör  per  che  n^^  zu  verstehen 
habe;  denn  es  liegt  die  Gefahr  nahe,  dass  diesem  Wort  ein  Begriff  sub- 
stituirt  wird,  welcher  sich  nicht  mit  dem  ursprünglichen  Sinne  deckt. 
Als  klassischen  Zeugen  dürfen  wir  wohl  Virchow  anf&hren,  um  so  mehr 
als  Grawitz  sich  besonders  auf  dessen  Darstellung  beruft  Trotz  seiner 
Anschauungsweise  von  der  Entstehung  der  Eiterkörperchen  aus  den 
Zellen  des  Bindegewebes  und  des  Epithels  macht  Vibghow  einen  strengen 
unterschied  zwischen  indifferenten  Bildungszellen  und  den  Eiterkörperchen, 
welche  den  farblosen  Blutkörperchen  „zum  Verwechseln  ähnlich  sind^^^), 
und  er  sagt  ausdrücklich,  „die  Elemente,  aus  denen  die  Entwickelung 
überhaupt  erfolgt,  sind  junge  Formen,  aber  sie  sind  keine  Eiter- 
körperchen'^ (1.  c  S.  399).  Es  fehlt  also  auch  die  historische  Berech- 
tigung, jene  indifferenten  Bildungszellen  mit  den  Eiterkörperchen  auf 
gleiche  Stufe  zu  stellen,  wie  das  z.  B.  von  Grawitz  geschieht.  Selbst- 
verständlich können  sich  Zellen  der  verschiedensten  Herkunft  dem  Eiter 
beimischen;  sie  können,  wenn  man  sich  etwas  allgemein  ausdrückt, 
zusammen  mit  den  Eiterkörperchen  „den  Eiter  bilden",  ebenso  wie  man  ja 
auch  von  „blutigem  Eiter''  sprechen  kann.  Aber  jene  Zellen  sind  doch 
deswegen  ebensowenig  wie  die  beigemischten  rothen  Blutkörperchen  gleich- 
werthig  mit  Eiterkörperchen,  welche  den  specifischen  Bestandtheil 
des  eiterigen  Exsudates  bilden.  Nachdem  nun  die  Auswanderung  der 
Leukocyten  aus  den  Gefässen  bei  der  Entzündung  genugsam  nachgewiesen 
ist,  könnte  es  sich  nur  darum  handeln ,  ob  wirklich  daneben  aus  jenen 
Bildungszellen  durch  nachträgliche  Umwandlung  Formen  hervorgehen 
können,  welche  den  Eiterkörperchen,  den  notorischen  „Exsudatzellen'', 
wenn  auch  nicht  gleichwerthig,  aber  doch  so  ähnlich  sind,  dass  sie  mit 
denselben  verwechselt  und  mit  ihnen  auf  die  gleiche  Stufe  gestellt  wer- 
den können.  Hierzu  würde  allerdings  noch  der  Nachweis  der  gleichen 
Function  gehören. 

Dass  die  Bildung  der  eiterigen  Demarcationszone  an  der  Grenze  des 


1)  Cellularpathologie,  1.  Aufl.  1859,  S.  160. 
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nekrotischen  Bezirkes,  welche  am  Ende  des  ersten  Tages  bereits  weit 
vorgeschritten  ist,  in  diesem  Stadium  ausschliesslich  auf  ausgewanderte 
Leukocyten  zurückgeführt  werden  kann,  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln, 
nachdem  wir  den  gänzlichen  Mangel  activer  Veränderungen  an  den  in 
diesem  Gebiet  vorhandenen  Bindegewebszellen  nachgewiesen  haben.  So- 
weit die  Einwirkung  des  Terpentins  reicht,  boten  die  Bindegewebszellen 
lediglich  die  Erscheinungen  der  mehr  oder  weniger  weit  vorgeschrittenen 
Nekrose  und  des  Zerfalls  dar.  Darüber  hinaus  waren  die  Zellen  des 
Bindegewebes  entweder  noch  unverändert,  oder  sie  zeigten  in  einiger 
Entfernung  den  Beginn  einer  Yergrösserung  des  Protoplasmas.  Von 
Eemtheilungen  war  in  diesem  Stadium  noch  keine  Rede,  aber  auch  für 
eine  etwaige  Entstehung  von  Rundzellen  mit  kleineren  Kernen  durch  eine 
Art  Abschnürung  oder  Fragmentirung  der  grossen  wohl  erhaltenen  Kerne 
der  Bindegewebszellen  fand  sich  nirgends  ein  Anhalt.  Erst  am  Ende 
des  1.  und  am  Anfang  des  2.  Tages  zeigte  sich  in  der  Umgebung  der 
eiterigen  Infiltrationszone  eine  deutliche  Vergrösserung  der  Bindegewebs- 
zellen, an  welche  sich  unmittelbar  das  Auftreten  von  Kerntheilungsfiguren 
in  immer  grösserer  Zahl  anschloss. 

Jetzt  erst  wäre  also  die  Möglichkeit  vorhanden,  dass  die  in  Wuche- 
rung gerathenen  Zellen  sich  activ  an  der  Production  der  „Eiterkörperchen'* 
betheiligten.  Aber  auch  für  diese  Annahme  ergab  die  Untersuchung  nicht 
die  geringsten  Beweise. 

Was  zunächst  die  Unterscheidung  der  ausgewanderten 
weissen  Blutkörperchen  und  der  in  Wucherung  be- 
griffenen Bindegewebszellen  angeht,  so  haben  wir  bereits 
oben  bei  der  Besprechung  der  Präparate  von  10 — 22  Stunden  hervor- 
gehoben, dass  trotz  mancher  Aehnlichkeiten  eine  Unterscheidung  beider 
Zellarten  sehr  wohl  möglich  ist.  Freilich  ist  hierzu  die  schrittweise 
Beobachtung  des  Processes  nöthig.  Wenn  man  ganz  ausser  Zu- 
sammenhang und  ohne  die  Kenntniss  früherer  Stadien 
eine  Unterscheidung  der  verschiedenen  Zellformen  machen  will ,  so 
wird  dies  nicht  immer  mit  vollständiger  Sicherheit  gelingen.  Noch 
weniger  lässt  sich  aber  aus  dem  einfachen  Nebeneinander  ein 
sicherer  Schluss  auf  die  Herkunft  der  einzehien  Zellen  machen.  Hat 
man  aber  die  allmähliche  Entwicklung  und  Umwandlung  der  jungen  Bil- 
dungszellen, sowie  die  zunehmende  Anhäufung  der  verschiedenen  Formen 
der  Leukocyten  von  ihrem  erstenAuswandern  aus  den  Blutgefässen 
verfolgt,  so  hat  man  auch  auf  der  Höhe  des  Processes  ein  sicheres  Ur- 
theil  über  die  Bedeutung  jener  so  verschiedenartigen  Elemente. 

Die  jungen  Zellen,  welche  nach  der  am  2.  Tage  eintretenden,  mito- 
tischen Kerntheilung  aus  den  Bindegewebszellen  hervorgehen,  zeigen  stets 
einen  ganz  anderen  Charakter  als  die  Eiterkörperchen.  Auch  in  den 
folgenden  Stadien,  in  welchen  die  Zellwucherung  und  die  mitotische  Kern- 
theilung im  Allgemeinen  noch  lebhafter  vor  sich  geht,  entstehen  aus  den 
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Bindegewebszellen  darchaus  wieder  deutlich  als  solche  erkennbare  Gra- 
nulationszellen, welche  sich  durch  ihre  bedeutendere  Grösse,  ihr  körniges 
Protoplasma  und  besonders  durch  den  grossen,  l&nglichen  oder  runden 
Kern  mit  deutlichem  Chromatinnetz  und  mehreren  deutlich  hervortreten- 
den Kernkörperchen  auszeichnen.  Selbstverständlich  kann  es  vorkommen, 
dass  einzelne  weniger  gut  entwickelte  oder  mangelhaft  gefärbte,  vielleicht 
auch  in  Degeneration  und  Absterben  begriffene  Granulationszellen  sich 
nicht  mehr  deutlich  von  grosskernigen  Leukocyten  unterscheiden  lassen, 
und  dass  andererseits  besonders  gut  entwickelte  Leukocyten  kleinen  Gra- 
Dulationszellen  ähnlich  sehen  können;  indess  sind  das  eben  Ausnahmen, 
welche  in  ähnlicher  Weise  in  allen  Geweben  mit  wuchernden  Zellen  vor- 
kommen können.  —  Die  Vermehrung  der  jungen  Granulationszellen  wird 
in  der  Folgezeit  eine  immer  stärkere,  sie  sammeln  sich  in  immer  grösserer 
Menge  in  der  Umgebung  des  Abscesses  an,  sind  j^edoch  auch  hier 
deutlich  von  den  Eiterkörperchen  zu  unterscheiden.  Die 
Aufnahmefähigkeit  dieser  Zellen  für  Fremdkörper,  welche  bereits  in  den 
ersten  Stunden  des  2.  Tages  eine  deutlich  ausgesprochene  war,  wird 
immer  grösser,  und  gleichzeitig  mit  der  stärkeren  Aufnahme  von  Zer- 
fallsmaterialien geht  eine  starke  Vergrösserung  des  Protoplasmaleibes 
einher,  wie  dies  die  Figuren  8  und  9  eines  Präparates  von  72  Stunden 
deutlich  illustriren.  Diese  jungen  Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen 
liegen  vielfach  innerhalb  der  Grenze  der  Infiltrationszone,  und  ihr  ganzes 
Aussehen  macht  den  Eindruck  von  amöboiden  Zellen  (s.  Fig.  8). 
Immer  deutlicher  tritt  diese  Eigenschaft  in  den  späteren  Stadien  her- 
Tor;  wir  sehen,  wie  sowohl  besser  erhaltene  Leukocyten,  als  deren  Zer- 
fallsproducte  in  grosser  Zahl  von  den  wuchernden  Abkömmlingen  der 
Bindegewebszellen  aufgenommen  werden,  welche  augenscheinlich  in  Folge 
dieser  Aufoahme  eine  verhältnissmässig  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Man  darf  diese  wohl  als  Ausdruck  eines  besseren  Ernährungszustan- 
des betrachten,  der  sich  ausserdem  auch  in  dem  Auftreten  recht  häufiger 
Eemtheilungsfiguren  in  der  Nähe  der  Infiltrationszone  äussert. 

Die  jungen  Granulationszellen  entfalten  also  eine  ausgedehnte 
active  Thätigkeit  und  sind  sehr  lebens-  und  entwickelungsfähige 
Elemente,  welche  nicht  nur  im  Stande  sind,  Zerfallsproducte  und  gut 
erhaltene  Eiterkörperchen  in  sich  aufzunehmen,  sondern  auch  mög- 
licher Weise  die  Fähigkeit  besitzen,  die  aufgenommenen  Materialien  zu 
ihrer  eigenen  besseren  Ernährung  zu  verwerthen,  sie  zu 
verdauen  und  unter  dem  Einfluss  dieser  reichlichen  Er- 
nährung sich  auch  stärker  zu  vermehren. 

Man  hat  manchmal  den  Eindruck,  als  ob  unter  der  directen  Ein- 
wirkung der  jungen  Granulationszellen  der  Zerfall  der  Eiterkörperchen 
schneller  vor  sich  gehe ;  jedoch  lässt  sich  das  nicht  mit  Sicherheit  nach- 
weisen, da  auch  ohnedies  die  Leukocyten  am  Rande  der  eiterigen  In- 
filtration  den   stärksten  Zerfall   aufweisen.     Die   active  Thätigkeit   der 
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Leukocyten  bei  der  Fortsctaaffung  von  Zerfallsmaterialien,  welche  in  den 
ersten  Stadien  eine  ausgedehnte  war,  nimmt  mit  dem  Auftreten  der 
jungen  Granulationszellen  mehr  und  mehr  ab;  die  Exsudatzellen  werden 
bei  dieser  Aufgabe  offenbar  von  den  jungen  widerstandsfähigeren 
Granulationszellen  nicht  nur  unterstützt,  sondern  in  der  jüngsten 
Granulationszone  selbst  vollständig  abgelöst  Denn  an 
dieser  Stelle  ist  eine  Beladung  der  Leukocyten  mit  Zerfallsmaterialien 
nicht  mehr  wahrzunehmen  oder  nur  noch  eine  ganz  seltene  Erscheinung. 
Das  entzündliche  Exsudat  wird  also  mit  dem  Auftreten  und  der  enormen 
Vermehrung  der  jungen  Bindegewebs-  oder  Granulationszellen  fast  Yoll- 
ständig  von  diesen  augenscheinlich  viel  lebenskräftigeren  Elementen  resor- 
birt,  verzehrt  und  vielleicht  auch  weiter  transportirt. 

Hiermit  aber  ist  die  Aufgabe  und  Thätigkeit  der  jungen  Binde* 
gewebszellen  noch  keineswegs  vollständig  erledigt.  Im  Gegentheil,  sie 
reinigen  nicht  bloss  das  Gewebe  und  beseitigen  die  unbrauchbaren, 
schädlichen  Stoffe,  sondern  sie  betheiligen  sich  auch  lebhaft 
an  der  Regeneration  des  zu  Grunde  gegangenen  Binde- 
gewebes. 

Bekanntlich  bat  bereits  Ziegler  ^)  bei  seinen  experimentellen  Unter- 
suchungen über  die  pathologische  Bindegewebs-  und  Gefässneubildung 
sowie  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente  constatirt,  daas  innerhalb 
der  von  ihm  angewandten  Glasplatten  grosse  „epithelioide*^  Zellen  auf- 
treten,, welche  kleine  Leukocyten  mit  fragmentirten  Kernen  in  sich  auf- 
nehmen. ZiEGLER  sprach  auch  bereits  die  Vermuthung  aus,  dass  die 
grossen  und  lebenskräftigen  Zellen  auf  Kosten  dieser  abgestorbenen  oder 
im  Absterben  begriffenen  Leukocyten  in  eine  deutliche  Vergrösserong 
und  Vermehrung  geriethen.  Er  erkannte  also  bereits  diesen  Zellen  eine 
Assimilationsfähigkeit  als  wahrscheinliche  Ursache  der  VergrOsserung  zu. 
Nur  waren  die  damaligen  Ansichten  über  die  Herkunft  dieser  Zellen 
irrige,  indem  Ziegler  dieselben  bekanntlich  für  Abkömmlinge  der  weissen 
Blutkörperchen  hielt. 

In  der  neuesten  Auflage  seines  Lehrbuches  erkennt  Ziegler  ')  jedoch 
an,  dass  die  grossen  „epithelioiden^^  Zellen,  welche  er  zwischen  den  Glas- 
plättchen  gefunden  hatte,  zum  grössten  Theil  als  Abkömmlinge  der  fixen 
Bindegewebszellen  anzusehen  seien,  und  dass  nur  diese  sich  als  ,JPibro- 
blasten**  an  der  Bindegewebsneubildung  betheiligen '). 

1)  ZiBGLER,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Herkunft  der 
Tuberkelelemente,  Würzburg  1876.  —  Untersuchungen  über  patholog. 
Bindegewebs-  und  Gefässneubildung,  Würzburg  1876. 

2)  ZiEOLBB,  K,  Lehrbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  pathologischen 
Anatomie,  Jena  1889. 

3)  Der  Ausdruck  „epithelioide  Zellen*'  ist  besser  ganz  aus  der  No- 
menclatur  zu  streichen,  da  derselbe  zu  sehr  vielen  Missverständnissen 
führt  und  bereits  gefuhrt  hat.  Epithelioid  können  eben  die  allerverschie- 
densten  Zellen  sein.     Cf  Mabchand,  Discussion  über  die  Leukocytenfrage. 
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Später  kam  auch  Soheltema  bei  seinen  bereits  erw&hnten  ünter- 
suchangen  zu  der  Ansicht,  dass  die  nach  Terpentininjection  im 
Gewebe  auftretenden  jungen  Bindegewebszellen  „amöboide 
Eigenschaften*'  besitzen.  Er  begründete  diese  Ansicht  dadurch, 
dass  er  an  den,  nach  seiner  Meinung  unzweifelhaften  Abkömmlingen 
der  Bindegewebszellen  nicht  nur  eine  sehr  verschiedenartige  Gestalt 
mit  Protoplasmaausläufern  beobachtete,  sondern  dass  er  sie  auch  bereits 
in  grösserer  Anzahl  an  einer  Stelle  fand,  wo  sicherlich  die  meisten 
Bindegewebszellen  durch  die  directe  Einwirkung  des  Terpentins  zu 
Grunde  gegangen  waren.  Auch  wir  haben  dieselbe  Beobachtung  häufig 
gemacht  und  diesen  Befund  bei  der  Beschreibung  der  Präparate  mehr- 
fach hervorgehoben. 

Von  weiterem  Interesse  ist  nun,  dass  auch  Scheltema  in  den  Pro- 
liferationsproducten  der  fixen  Gewebszellen,  abgesehen  von  Kern  und 
Kemkörperchen,  noch  kleine  Körperchen  eingeschlossen  fand,  welche  von 
ihm  zum  Theil  als  unzweifelhafte  Leukocyten  gedeutet  werden.  Wenn 
auch  der  Autor  aus  dieser  Beobachtung  keine  weiteren  Schlüsse  zieht, 
80  ist  doch  von  Interesse,  dass  er  ebenfalls  eine  Aufnahme  von  Leuko- 
•cyten  durch  die  jungen  Granolationszellen  sowie  eine  sich  daran  an- 
schliessende Vergrösserung  dieser  Zellen  constatirte.  * 

In  neuester  Zeit  ist  von  F.  Marchakd  ^)  besonders  nachdrücklich 
darauf  hingewiesen  worden,  dass  den  jungen  Granulationszellen  eine  sehr 
entwickelte  Locomotionsfähigkeit  zuzuschreiben  sei,  indem  er 
zeigte,  dass  diese  Zellen  im  Stande  sind,  in  poröse  Fremdkörper  einzu- 
wandern; nach  Mabghand  sind  daher  diese  jungen  Abkömmlinge  der 
Bindegewebselemente  ebenfalls  als  „Wanderzellen'*  zu  bezeichnen.  Baum- 
oarten')  hat  dieselbe  Ansicht  geäussert.  Auch  in  unseren  Präparaten 
entspricht  die  Anordnung  der  grossen  Granulationszellen  am  Rande  des 
Eiterherdes  durchaus  einer  Einwanderung,  nicht  bloss  einem 
Hineinwachsen  in  die  eiterige  Infiltration.  Die  grössten  jungen  Gra- 
nulationszellen  treten  allmählich  ausser  Zusammenhang  mit  der 
spindelförmigen  Zellschicht  und  liegen  ganz  frei  zum  Theil  am  Rande 
des  Abscesses,  zum  Theil  auch  innerhalb  der  Randzone  des  eiterigen  In- 
filtrates. 

Wir  glaubten  ferner  den  grossen  Granulationszellen  eine  Assimila- 
tionsfähigkeit zuerkennen  zu  dürfen,  auf  Grund  deren  sich  dieselben 
jedenfalls  stark  vergrössern,  möglicher  Weise  späterhin  auch  stärker  ver- 
mehren; und  wir  haben  die  Gründe  für  diese  Behauptung  oben  ausein- 
andergesetzt. ZiEGLEB,  der  sich  seit  langer  Zeit  mit  dieser  Frage  ein- 
gehender beschäftigt  hat,  fasste  seine  Ansichten  auf  dem  letzten  inter- 
nationalen medicinischen  Gongress  zu  Berlin  in  seinem  Referate  „lieber 


1)  P.  Mabohand,  1.  c.  S.  45. 

2)  BerUner  klin.  Wochenschrift,  No.  2,  1888. 
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die  BetbeiliguDg  der  Leukocyten  an  der  Gewebsneubildung"  dahin  zusam- 
men, dass  die  ,,polynucleären  Leukocyten,  welche  im  wuchernden  Gewebe 
liegen,  grösstentheils  von  den  wuchernden  Gewebszellen  aufgenommen 
und  zerstört  werden,  und  dass  ihr  Leib  wahrscheinlich  zu  deren  Er- 
nährung dient'^ 

Eben  in  dieser  Zeit,  in  welcher  ich  mit  dem  Niederschreiben  meiner 
Versuchsresultate  beschäftigt  bin,  ist  die  Arbeit  Nikiforoff's  (aus  dem 
Laboratorium  von  Ziegler)  „Ueber  den  Bau  und  die  Entwickelungs- 
geschichte  des  Granulationsgewebes**  erschienen,  welche  ich  leider  für 
meine  Arbeit  nicht  mehr  benutzen  konnte.  Es  wäre  wohl  von  Interesse 
gewesen,  die  von  Nikiforoff  angewandte  Färbungsmethode  auch  bei 
diesen  Eiterungsprocessen  anzuwenden.  Aus  der  Arbeit  ersehe  ich,  dass 
Nikiforoff  bei  seinen  Studien  über  die  Entwickelung  des  Granulations- 
gewebes zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  bezüglich  der  beobachteten  grossen 
GranulationBzellen  gelangt  wie  wir.  Er  bezeichnet  die  grossen  Granulations- 
zellen mit  dem  von  Metschnikoff  eingeführten  Namen  alsPhagocyten 
und  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  diePhagocytose  in  den  verschieden- 
sten Stadien  der  entzündlichen  Gewebswucherung  bei  der  Einheilung  von 
Fremdkörpern  „nicht  ein  vereinzelter  untergeordneter,  sondern  ein  sehr 
verbreiteter  und  eine  wichtige  Rolle  spielender  Process  sei'S  Auch  Nna- 
foroff  betrachtet  die  Aufnahme  von  Leukocyten  durch  geschwellte  und 
vergrösserte  Bindegewebszellen  als  einen  „wahrscheinlichen  Emährungs- 
process".  — 

Was  aber  giebt  nun  den  ersten  Anstoss  zu  der  Prolife- 
ration  der  Bindegewebszellen  überhaupt?  Was  ist  die 
erste  Ursache  der  Vergrösserung  und  Wucherung  der 
Bindegewebszellen  sowie  der  Gewebs-  und  Gefässneu- 
bildung?    Diese  Frage  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Die  Thatsache,  dass  nach  Gewebsläsionen  der  verschiedensten  Art 
im  Anschluss  an  das  entzündliche  Exsudat  und  die  Infiltration  des  Ge- 
webes sich  sehr  bald  eine  Wucherung  der  fixen  Zellen  anschliesst,  ist 
hinreichend  bekannt  und  namentlich  in  neuerer  Zeit  bei  den  verschie- 
densten Eingriffen  genauer  studirt  worden  ^). 

Kann  man  nun  die  bei  allen  diesen  Processen  und  so  auch  bei  der 
durch  Terpentin  hervorgerufenen  Entzündung  eintretende  starke  Wuche- 
rung und  Vermehrung  der  fixen  Gewebszellen  auf  eine  Reizung  im 
ViRCHOw'schen  Sinne  zurückführen?  Von  einer  directen  Reizung  der 
fixen  Gewebszellen  durch  das  schädliche  Agens  kann  in  den  ersten  Stadien 
sicherlich  keine  Rede  sein,  da,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Zellen  unter 
der  unmittelbaren  Einwirkung  des  letzteren  absterben.    Die  erst 


1)  ZieglerS3  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie,  Vlil.  Bd.,  3.  Heft. 

2)  Die  sehr  ausgedehnte  Literatur  über  diesen  Gegenstand  findet  sich 
u.  A.  in  Zisoleb's  Lehrbuch  ausführlich  angegeben. 
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in  einiger  Entfernung  und  nach  einiger  Zeit  auftretende 
Wucherung  an  der  äusseren  Grenze  der  Leukocyteninfiltration  lässt 
sich  aber  noch  yiel  weniger  auf  eine  solche  Reizung  durch  die  ursprüng- 
liche Schädlichkeit  beziehen,  da  gar  nicht  anzunehmen  ist,  dass  diese 
sich  in  ihrer  Wirkung  bis  über  die,  einen  dichten  Schutzwall  bildende 
Infiltrationszone  hinaus  erstreckt,  und  dass  sie,  wenn  dies  wirklich  der 
Fall  wäre,  hier  andere  Folgen  nach  sich  ziehen  könnte,  als 
an  der  Stelle  der  ursprünglichen  Einwirkung. 

Sehen  wir  doch,  dass  überall,  wo  noch  Reste  des  injicirten  Terpen^ 
tins,  sei  es  durch  Senkung  nach  abwärts,  oder  durch  Vermittelung  der 
Lymphbahnen  und  Gewebsspalten,  an  andere  Stellen  hingelangen,  stets 
derselbe  Process  der  reactiven  Entzündung  mit  Bildung  eines  Leuko- 
cytenwalles  sich  wiederholt  (vgl.  auch  Dubleh). 

Nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  ist  es  für  uns  keinem  Zweifel 
unterworfen,  dass  die  Proliferation  der  Gewebszellen  in  der  Umgebung 
des  Entzündungsherdes  als  eine  regenerative  Erscheinung  im 
weiteren  Sinne  aufzufassen  ist,  mag  dieselbe  nun  eine  vollständige 
oder  eine  unvollständige  Wiederherstellung  der  zerstörten  Gewebselemente 
zur  Folge  haben. 

Im  Wesentlichen  ist  diese  Anschauung,  wie  bekannt,  bereits  durch 
Ebbrth,  sowie  durch  C!ohnheim  und  seine  Schüler  vertreten  worden,  welche 
die  Erscheinungen  der  Zellneubildung  nach  Läsionen  den  eigen  tlich  ent- 
zündlichen Veränderungen  gewissermaassen  gegenüberstellen  wollten. 
Wenn  aber  Weigert  0  die  Ursache  dieser  Gewebswucherung  hauptsächlich 
in  der  Aufhebung  eines  Widerstandes  durch  die  vorausgehende 
Gewebszerstörung  sieht,  so  ist  dagegen  einzuwenden,  dass  es  wohl  kaum 
möglich  sein  dürfte,  den  Nachweis  zu  liefern,  dass  die  Zerstörung  eines 
Gewebstheiles  wirklich  mit  dem  Wegfall  eines  solchen  natürlichen  Wider- 
standes für  das  zurückbleibende  Gewebe  verbunden  sei.  Während 
Weigebt  sich  diesen  Widerstand  gewissermaassen  nur  als  eine  Art  gegen- 
seitiger Hemmung  der  Wucherungsfähigkeit  der  Gewebstheile  vorstellt, 
verbinden  Andere  damit  den  Gedanken  an  einen  wirklichen  physikalischen 
Druck,  z.  B.  der  Gewebsflüssigkeit  oder  des  Blutes,  oder  an  die  „Gewebs- 
spannung'^  So  erklärt  z.  B.  Pekelharing  *)  die  Wucherung  der  Endo- 
thelien  nach  der  Unterbindung  der  Arterien  durch  Wegfall  des  normalen 
Widerstandes  des  Blutdruckes,  welcher  unter  den  gewöhnlichen  VerhäJt- 
nissen  die  Endothelien  verhindern  soll,  ihrer  Neigung  zu  fortdauernder 
Wucherung  zu  folgen.    In  ähnlicher  Weise  sieht  auch  Beneke  ')  in  einer 

1)  Weigert,  Real-Encyklopädie  von  Eulbnbubg,  2.  Aufl.,  Artikel  „Ent- 
zündung". 

2)  Pekblhakino,  C.  A.,  Ueber  Endothelwucherung  in  Arterien.  Zibg- 
ler's  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie,  Bd.  Vm,  Heft  2. 

3)  Beneke,  Die  Ursachen  der  Organisation  des  Thrombus.  Diese  Bei- 
träge, Bd.  vn. 
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Verminderung  der  normalen  Spannung  der  Arterie  die  Ursache  der  6e- 
websneubildung  bei  der  sogenannten  Organisation  des  Thrombus.  —  Ein 
endgültiges  Urtbeil  wird  sich  über  diese  Frage  vorläufig  ebenso  wenig 
aussprechen  lassen,  wie  über  die  Ursache,  welche  die  Leukocyten  veran- 
lasst, nach  dem  Orte  der  Gewebsschädigung  hinzuwandern. 

Beide  Vorgänge  stehen  augenscheinlich  in  einer  bestimmten  Be- 
ziehung zu  einander;  denn  wir  sehen  Gewebswucherung,  Bildung  von 
Granulationsgewebe  im  Anschluss  an  die  Auswanderung  der  Leukocyten 
eintreten,  gleichviel  ob  eine  Zerstörung  von  Gewebe  stattgehabt  hat, 
oder  nicht,  überall,  wo  die  Thätigkeit  der  Leukocyten  allem  Anschein 
nach  nicht  ausreicht,  um  den  Organismus  von  schädigenden  Einwirkungen 
zu  befreien. 

In  diesem  Sinne  sind  also  beide  Vorgänge  als  zweckmässige 
Einrichtungen  des  Organismus  anzusehen  (cf.  Mabchand,  E. Neu- 
mann). — 

Die  Art  der  Reaction  des  Gewebes  ist  verschieden,  je  nach  der 
Art  der  einwirkenden  Schädlichkeit;  die  Reaction  ist  anders  bei  Ein- 
bringung von  Fremdkörpern,  bei  einfachen  Schnitt-  und  Stichwunden, 
anders  bei  der  Einwirkung  von  Mikroorganismen  und  verschiedenen 
chemischen  Substanzen.  Während  nach  den  erstgenannten  Eingriffen  ge- 
wissermassen  eine  „normale'^  reactive  Entzündung  eintritt, 
welche  ungestört  in  Heilung  übergeht,  in  gewissen  Fällen  sogar  mit  voll- 
ständiger Regeneration  der  höheren  Gewebe,  entfalten  die  durch  infectiöse 
oder  intensive  chemische  Schädlichkeiten  hervorgerufenen  Entzün- 
dungen mehr  oder  weniger  einen  deletären  Charakter.  Aber  auch  diese 
Formen  der  Entzündung  unterscheiden  sich  in  ihrem  Verlauf  von  ein- 
ander je  nach  der  zu  Grunde  liegenden  Ursache. 

Was  die  Einheilung  der  Fremdkörper  0  anlangt,  so  lehren  die 
neueren  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand,  dass  die  Einführung  fremd- 
artiger Substanzen  stets  eine  mehr  oder  weniger  starke  Auswanderung 
von  Leukocyten  hervorruft,  welche  in  weiche  und  poröse  Fremdkörper 
eindringen,  leicht  zerstörbare  oder  fein  vertheilte  Substanzen  aufnehmen, 
und  mit  denselben  beladen,  weiter  wandern,  während  ein  Theil  der 
Leukocyten  an  Ort  und  Stelle  durch  Zerfall  zu  Grunde  geht. 

Hieran  schliesst  sich  am  2.  Tage  eine  Wucherung  der  Bindegewebs- 
zellen in  der  Umgebung,  mit  Bildung  eines  die  Zerstörung  des  F'remd- 
körpers  herbeiführenden,  oder  denselben  abkapselnden  Granulationsgewebes, 
welches  je  nach  der  Art  der  eingebrachten  Substanz  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Riesenzellen  aufweist.  —  Eine  ebenso  einheitliche  Darstellung 
lässt  sich  von  den  eiterigen  Entzündungen  nicht  entwerfen,  und  zwar 

1)  Cf.  Mabchand,  diese  Beiträge,  Bd.  IV,  Heft  1.  —  Ribbebt,  Central- 
blatt  f.  path.  Anat.  u.  allgem.  Path.,  1890,  No.  21. 


Digitized  by 


GoogI( 


Vorgänge  bei  der  durch  Terpentin  hervorgerufenen  Entzündung.     427 

schon  aas  dem  Grunde,  weil  eine  strenge  Unterscheidung  zwischen  eiteriger 
und  nicht  eiteriger  Entzündung  sich  nicht  machen  lässt.  Ein  wichtiger 
Unterschied  besteht  in  dem  Verhalten  der  Leukocyten  gegenüber  dem 
Entzündung-  resp.  Eiterung  erregenden  Agens.  Ebenso  wie  dieses,  bei- 
spielsweise Terpentin,  auf  das  Gewebe  in  der  Umgebung  nekrotisirend 
einwirkt,  so  tödtet  es  auch  die  Yordringenden  Leukocyten,  sobald  sie 
eine  gewisse  Grenze  überschritten  haben ;  ein  weiteres  Eindringen  in  die 
nekrotische  Zone  ist  in  Folge  dessen  nicht  möglich. 

Damit  hängt  aber  zweifellos  auch  der  schnelle  Zerfall  der  Leuko- 
cyten in  der  Infiltrationszone  zusammen,  welcher  mit  dem  bei  „gutartigen^' 
Fremdkörpern  zu  beobachtenden  gar  nicht  zu  vergleichen  ist. 

Hierdurch  wird  selbstverständlich  die  weitere  Thätigkeit  der  Leuko- 
cyten aufgehoben;  sie  bleiben  selbst  als  todte,  dem  Zerfall  geweihte 
Masse  liegen,  deren  Beseitigung  durch  die  Zellen  des  vordringenden  Gra- 
nulationsgewebes übernommen  wird. 

Bei  der  durch  Mikroorganismen  hervorgerufenen  Eite- 
rung tritt  gleichfalls  ein  sehr  starker,  frühzeitiger  Zerfall  der  ausgewander- 
ten Leukocyten  ein.  Die  Nekrose  des  Gewebes  tritt  nicht  immer  so  in  den 
Vordergrund,  wie  bei  der  Terpentininjection ;  doch  hängt  dies  natürlich 
wesentlich  von  der  grösseren  oder  geringeren  Menge,  auch  wohl  von  der 
Art  der  Eitererreger  ab.  Dubleb  macht  aber  auf  die  vollständige  Ueber- 
einstimmung  des  makroskopischen  Bildes  der  durch  Terpentin  und  des 
durch  Staphylococcus  aureus  erzeugten  Abscesse  aufmerksam  (1.  c.  Fig.  1 
und  2). 

Dagegen  soll  nach  den  Angaben  von  Baümgarten  ^)  und  Hohn- 
feldt')  ein  Unterschied  in  dem  Verhalten  der  Bindegewebszellen  be- 
stehen. HoHNFELDT,  wclcher  speciell  das  histologische  Verhalten  des 
Gewebes  bei  der  durch  pathogene  Kokken  hervorgebrachten  Eiterung 
studirte  und  hierbei  namentlich  auf  die  Abstammung  der  den  Eiter  zu- 
sammensetzenden,  zelligen  Elemente  sein  Augenmerk  richtete,  kommt 
zu  dem  Resultate,  dass  trotz  Anwendung  der  zuverlässigsten  Unter- 
suchungsmethoden karyokinetische  Figuren  weder  an  den  fixen 
Gewebszellen  noch  an  den  leukocytären  Elementen  der  in  Entstehung 
oder  im  Wachsen  begriffenen  Eiterherde  gefunden  werden  konnten 
und  dass  auch  in  diesem  Stadium  indirecte  Anzeichen  einer  Ver- 
mehrung der  fixen  Gewebszellen  „Multiplikation  ihrer  Kerne,  Auftreten 
von  unzweifelhaft  neugebildeten  Epitheloidzellen^'  durchaus  vermisst  wur- 
den. Nur  beobachtete  Hohnfeldt  an  der  peripheren  Zone  des  Infiltra- 
tionsherdes an  der  Uebergangsstelle  in  das  gesunde  Gewebe,  eine  all- 
mähliche Vergrösserung,  eine  Umwandlung  des  in  der  Norm  „häutchen- 

1)  Lehrbuch  der  patholog.  Mykologie,  1890,  S.  315. 

2)  A.  Hohnfeldt,  Ueber  die  Histogenese  der  durch  Staphylokokken- 
invasion  hervorgerufenen  Bindegewebsabscesse.  Diese  Beiträge  Band  III, 
S.  343. 
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artigen  dünnen  Zellleibes''  in  einen  „kubischen  oder  polygonalen  Zellkörper/' 
Nach  dem  Gentrum  hin  unterliegen  nach  Hohnfeldt  die  hypertrophischra 
sowohl  als  die  nicht  hypertrophischen  fixen  Zellen  „ersichtlich''  der 
Schrumpfung  und  dem  Zerfall.  Erst  im  späteren  Verlauf  des  Processes 
waren  Kerntheilungsfiguren  deutlich  nachweisbar. 

Gegenüber  diesen  Resultaten  Hohnfeldt's  muss  indes  angeführt  wer- 
den, dass  Grawitz  auch  bei  den  bakteriellen  Eiterungen  bereits  sehr 
frühzeitig,  z.  B.  am  2.  Tage,  deutliche  karyokinetische  Figuren  in  den 
fixen  Bindegewebszellen  beobachtete. 

DuBLER  beobachtete  45  St.  nach  der  Injection  von  Staphylokokken 
beim  Kaninchen  bereits  eine  erhebliche  Zellenanhäufung  um  das  injicirte 
Gewebe;  an  derselben  nahmen  ausser  den  Leukocyten  die  deutlich  yer- 
mehrten  fixen  Gewebszellen  Theil,  an  welchen  Kerntheilungsfiguren  be- 
merkbar waren  (1.  c.  S.  45). 

Bei  der  Terpentin -Eiterung  beobachteten  wir  das  erste  Auftreten 
der  Kemtheilungen  an  den  Bindegewebszellen  in  der  Umgebung  vom 
Anfang  des  2.  Tages,  ziemlich  übereinstimmend  mit  Sgheltesca.  Dublee 
fand  Karyokinese  an  Terpentinpräparaten  von  60  Stunden,  scheint  aber 
die  früheren  Stadien  nicht  speciell  darauf  untersucht  zu  haben. 

Demnach  kann  man  wohl  annehmen,  dass  mit  dem  2.  Tage  der  An- 
fang der  Gewebswucherung  sowohl  bei  der  eiterigen  als  bei  der  nicht- 
eiterigen Entzündung  (Fremdkörper-Einheilung)  eintritt  Ein  wesent- 
licher Unterschied  scheint  zwischen  der  durch  chemische  Agentien  und 
der  durch  Mikroorganismen  hervorgerufenen  Eiterung  in  dieser  Beziehung 
—  abgesehen  von  den  etwas  abweichenden  Angaben  Hohnpeldt's  — 
nicht  zu  bestehen. 

Möglicherweise  ist  das  etwas  frühere  oder  spätere  Eintreten  der 
Kemtheilungen  in  den  fixen  Gewebszellen  abhängig  von  dem  Grade  der 
voraufgegangenen  Gewebszerstörung,  obwohl  dagegen  wieder  das  Verhalten 
bei  Fremdkörpern  spricht^). 

Ist  es  nun  richtiger,  die  Erscheinungen  der  Gewebswucherung,  als 
ausschliesslich  der  Regeneration  oder  Reparation  dienend, 
ganz  von  der  Entzündung  zu  trennen  und  sie  derselben  gewissermassen 
gegenüber  zu  stellen,  oder  bilden  auch  jene  einen  integrirenden  Theü  des 
Entzündungsprocesses?    Unserer  Auffassung  nach  ist  das  letztere  der 


1)  Leider  war  es  mir  äusserer  Umstände  halber  nicht  mehr  möglich, 
auch  noch  andere  durch  chemische  Substanzen  erzeugte  Eiterungen  in 
systematischer  Reihenfolge  genauer  zu  untersuchen.  Jedoch  will  ich  nicht 
unerwähnt  lassen,  dass  ich  bei  der  Calomeleiterung  in  einem  Präparate, 
welches  72  Stunden  nach  der  Injection  von  1  ccm  Calomel  in  Glycerin 
gewonnen  wurde,  an  der  Peripherie  der  Eiterzone  ebenfalls  mitotische 
Kerntheilungsfiguren  beobachtet  habe.  Wahrscheinlich  aber  treten  die- 
selben auch  hier  schon  früher  auf;  leider  stehen  mir  keine  Präparate  vom 
2.  Tage  zur  Verfügung. 
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Fall,  insofern  als  jene  Erscheinungen  sich  als  neue  Phase  an  die  Aus- 
wanderung der  Lenkocjrten  anschliessen. 

Die  aus  der  Wucherung  der  Gewebszellen  hervor- 
gegangenen Elemente  sind  jedoch  von  den  Eiterkörper- 
chen  sowohl  morphologisch  als  functionell  verschieden, 
wenn  sie  auch  den  Eiter  beigemischt  sein  können.  Sie 
beladen  sich  mit  den  Zerfallsprodukten  der  Leukocyten, 
welche  bei  der  eiterigen  Entzündung  grösstentheils  zu 
Grunde  gehen,  dienen  aber  hauptsächlich  zum  Aufbau 
des  neuen  Gewebes. 

An  der  Produktion  der  Eiterkörperchen  haben  diese 
Elemente  keinen  activen  Antheil.  Als  Eiterkörperchen 
oder  Exsudatzellen  sind  daher  einzig  und  allein  die  aus 
den  Blutgefässen  ausgewanderten  weissen  Blutkörper- 
chen zu  bezeichnen. 

Für  eine  Umwandlung  der  Exsudatzellen  in  Zellen 
des  Bindegewebes  finden  sich  in  unseren  Versuchen 
durchaus  keine  Anhaltspunkte. 


Die  vorliegende  Arbeit  unternahm  ich  auf  Anregung  und  unter  Lei- 
tung meines  hochverehrten  Lehrers,  des  Herrn  Prof.  Dr.  Mabchand, 
während  meiner  Assistentenzeit  am  pathologischen  Institut  zu  Mar- 
burg i.  H.  Für  die  gütige  Unterstützung  und  die  Anfertigung  der  Zeich- 
nungen sage  ich  Herrn  Prof.  Marghand  auch  an. dieser  Stelle  meinen 
besten  Dank. 
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Tafel  xvin, 

Sämmtliche  Zeichnimgen  mit  Ausnahme  von  Fig.  1  und  2  sind  mit 
Hülfe  des  Zeiss'schen  Apochromaten  2  mm,  Ocular  4  und  Abbe'schen 
Zeichen-Apparates  (Vergr.  640)  angefertigt. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  einen  Terpentinherd,  im  Unterhaut-Zellgewebe, 
zwei  Stunden  nach  der  Injection,  Schwache  Vergrösserung.  c  Cutis 
mit  Haarbälgen,  m  Hautmuskel,  s  Subcutanes  Gewebe  mit  mehreren 
Gef&ssen  (g),  einem  Nerven  und  dem  schwärzlich  gefärbten  Terpentin- 
herd {{)j  in  dessen  Umgebung  das  Gewebe  bereits  abgestorben  ist.  m'  Tie- 
fere Muskelschicht,  durch  die  Fascie  abgegrenzt.  Hier  und  da  Fett- 
traubchen,  durch  Osmiumsäure  schwarz  gef&rbt. 

Fig.  2.  Schnitt  durch  einen  bereits  eiterigen,  abgegrenzten  Herd, 
vier  Tage  nach  dor  Injection.  Schwache  Vergrösserung.  t  Scharf  ab- 
gegrenzte schwärzlich  gefärbte  Terpentinreste  in  dem  vollständig  nekro- 
tischen lockeren  Bindegewebe  (n),  welches  keine  Färbung  annimmt  und 
nirgends  mehr  Kerne  erkennen  lässt.  p  Die  Zone  der  eiterigen  Infil- 
tration (Abscessmembran),  welche  durch  dichtgedrängte  Leukocytenkeme 
bei  schwacher  Vergrösserung  als  intensiv  rother  Streifen  erscheint.  Man. 
erkennt  bereits  zwei  ziemlich  deutlich  abgesonderte  Schichten,  eine  dunklere 
centrale,  welche  der  stärksten  Eiterinfiltration,  und  eine  hellere,  periphe- 
rische, welche  dem  sich  entwickelnden  Granulationsgewebe  mit  geringer 
Leukocytenanhäufung  entspricht,     (m,  m*  wie  in  Figur  1.) 

Fig.  d.  Rand  einer  kleinen  Terpentinmasse,  welche  sich  als  feines, 
schwärzlich  graues  Netzwerk  darstellt,  einem  erstarrten  Schaum  aus  schwärz- 
lichen Blasen  gleichend,  drei  Stunden  nach  der  Terpentininjection. 
5  Angrenzendes  subkutanes  Bindegewebe  mit  gequollenen  Fibrillenbündeln, 
dazwischen  vier  abgestorbene  Bindegewebszellen  mit  stumpfspindelformigem 
Zellkörper,  welcher  eigenthümlich  grau  und  mit  glänzenden  Kömchen 
durchsetzt  erscheint.  Der  Kern  ist  geschrumpft,  etwas  zackig,  ohne  deut- 
liche Struktur,  und  gleichmässig  intensiv  gefärbt. 

Fig.  4.  Verschiedene  Formen  von  Bindegewebszellen  und  Leuko- 
cyten  in  einiger  Entfernung  vom  Rande  des  Terpentins,  innerhalb  des 
nekrotischen  Gewebes;  von  demselben  Präparat,  a  Länglich  -  spindel- 
förmige Zellen  mit  sehr  zartem,  vacuolär  gequollenem  Protoplasma,  sehr 
blassem  Kern,  dessen  Ghromatin  auf  einzelne  kleine  Punkte  an  der  Membran 
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reducirt  ist.  bb  Zwei  ebenfalls  im  Absterben  begriffene«  Zellen  mit  etwas 
gequollenem  Protoplasma,  welches  eine  diffus  graue  Earbe  besitzt.  Die 
Kerne  sind  von  Vacuolen  durchsetzt,  durch  welche  das  Ghromatin  auf 
einige  netzförmig  angeordnete  Beste  zurückgedrängt  ist.  ee  Leukocyten 
mit  intensiv  gefärbten  Kernen  in  verschiedenen  Stadien  der  Entartung. 
Das  Protoplasma  mit  glänzenden  (nicht  geschwärzten)  Kömchen  durchsetzt, 
der  Kern  mehr  oder  weniger  geschrumpft,  schliesslich  ganz  homogen. 

Eig.  5a.  Ein  Theil  der  eiterigen  Eandzone,  20  Stunden  nach  der 
Injection.  Oben :  Nekrotische  Bindegewebsbündel  an  dem  nach  dem  Gentrum 
des  Herdes  schauenden  Eande ;  dazwischen  vereinzelte  abgestorbene  Leuko- 
cyten mit  intensiv  ge&rbten,  geschrumpften  Kernen,  p  Stark  infiltrirte 
Zone;  ein-  und  mehrkemige  Leukocyten  mit  meistens  geschrumpften, 
intensiv  gefärbten  Kernen,  stellenweise  beginnender  Kemzerfall,  Bildung 
kleiner  Ghromatinfragmente.  b  Kerne  von  erhaltenen  Bindegewebszellen 
in  den  Lücken  zwischen  den  aufgelockerten  Bindegewebsbündeln.  Das 
Protoplasma  meist  undeutlich  abgegrenzt,  an  einzelnen  freiliegenden  Zellen 
unregelmässig  rundlich. 

Fig.  5b.  Aus  der  tieferen  Schicht,  unmittelbar  an  der  Grenze  der 
Li£ltration,  drei  blasse  grosse  Bindegewebskeme  mit  zartem  Beticulum, 
blassem  Protoplasma ;  mehrere  wohlerhaltene  Leukocytenkeme  und  Ghromatin- 
reste  von  solchen. 

Eig.  6.  Aus  dem  Bindegewebe  in  einiger  Entfernung  von  der  Zone 
der  eiterigen  Lifiltration,  von  einem  Präparat  von  26  Stunden,  b  Binde- 
gewebszellen mit  hellem,  grossem  Kerne,  deutlichem  Ghromatinnetz,  reichlichem 
Protoplasma,  stellenweise  einzelne  schwarzgefärbte  Kömchen  einschliessend. 
Zwei  stark  vergrösserte  Zellen  mit  Kemtheilungsfiguren.  l  Leukocyten 
mit  einem  und  mehreren  Kernen,  zum  Theil  in  den  ausgedehnten  Spalt- 
räumen des  Bindegewebes,  einzelne  mit  geschrumpftem,  zum  Theil  zer- 
stückeltem Kern. 

Fig.  7.  Aus  der  oberflächlichen  (der  Mitte  des  Herdes  zugekehrten) 
Schicht  der  eiterigen  Lifiltration  von  einem  Präparat  von  72  Stunden. 
Leukocyten  mit  mehr  oder  weniger  geschrumpften  und  zerstückelten 
Kernen,  einzelne  mit  kleinen  Ghromatinkömem ,  alle  mit  schwärzlichen 
Tröpfchen  beladen. 

Eig.  8.  Von  demselben  Präparate.  Aus  dem  an  die  eiterige  Tnfil- 
trationszone  unmittelbar  angrenzenden  lockeren  Bindegewebe,  welches 
be;reits  vergrösserte  (an  anderen  Stellen  in  Proliferation  begriffene)  Binde- 
gewebszellen (6)  und  ziemlich  verstreute  Leukocyten  (t)  enthält.  Eine 
Anzahl  grosser  protoplasmareicher  Bindegewebszellen,  welche  mit  sehr 
zahlreichen  durch  Osmiumsäure  geschwärzten  Kömchen  (Fett?)  beladen 
sind. 

Fig.  9.  Präparat  von  72  Stunden.  Vom  Eande  der  eiterigen  Li- 
filtration und  dem  angrenzenden  Granulationsgewebe,  mit  in  Wucherung 
befindlichen  Granulationszellen ;  mehrfache  Theilungsfiguren.  Lmerhalb  der 
Lifiltrationszone  (p)  sieht  man  in  einer  homogenen  Masse  zahlreiche  gut- 
erhaltene Kerne  von  Granulationszellen  (gr)  und  geschrumpfte  und  zerfallene 
Kerne  von  Leukocyten. 

Fig.  10.  Eine  Stelle  des  Granulationsgewebes  an  der  Grenze  der 
Lifiltrationszone  (d.  sog.  pyogene  Membran)  vom  6.  Tage.  Deutlich  aus- 
gebildetes Reticulum,  in  dessen  Maschenräumen  die  stark  vergrösserten  Gra- 
nulationszellen (gr)  liegen,  deren  Protoplasma  in  kugelige  und  polyedrische 
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Klumpen  umgewandelt  ist  und  sehr  zahlreiche  abgestorbene  Leukocyten  (t) 
und  Ghromatinreste  einschliesst.  l  Zerfallene  und  undeutliche  Leukocyten. 
r  Das  feine  Reticulum  zwischen  den  grossen  Granulationszellen.  k  Kern 
der  Granulationszellen. 

Fig,  11.  Aus  dem  Granulationsgewebe  vom  7.  Tage  dicht  unter- 
halb der  Iniiltrationszone.  g  Gefäss.  r  Das  hier  deutlicher  ausgebildete 
Eeticulum  mit  Kernen  an  den  Knotenpunkten.  In  dem  Netzwerk  selbst, 
besonders  in  der  Nähe  der  Eeticulumkerne,  zahlreiche  schwarz  gefärbte 
Tröpfchen,  in  den  Zwischenräumen  grosse  Granulationszellen. 
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Director  des  pathologischen  Institutes  der  Universität  Dorpat. 
Hiem  Tafal  XDL 


In  den  folgenden  Zeilen  beabsichtige  ich  einige  Befände  mitzutheilen, 
welche  sich  auf  das  Verhalten  der  Vasa  vasorum  in  den  Anfangsstadien 
der  Arteriosklerose  beziehen.  Seit  meinen  letzten  in  dieses  Gebiet 
gehörigen  Mittheilungen  sind  indessen  von  anderer  Seite  her  einige 
Versuchsergebnisse  bekannt  geworden,  welche  ich  nicht  wohl  übergehen 
kann,  und  die*  mich  nöthigen,  etwas  weiter  auszuholen. 

Meine  und  meiner  Schüler  Arbeiten  haben,  wie  ich  glaube,  den 
Beweis  erbracht,  dass  jede  Stromverlangsamung  in  einer  Arterie  oder 
Vene  beantwortet  wird  durch  eine  Contraction  der  mittleren  GefSsshaut 
und,  soweit  diese  nicht  zureicht,  durch  eine  Bindegewebsneubildung  in 
der  Intima.  Die  Zusammenziehung  der  mittleren  Gefässhaut  and  die 
bindegewebige  Verdickung  der  Intima  verengem  das  Lumen  in  durchaus 
regelmässiger  Weise,  so  dass  dieses  von  neuem  dem  Blutstrome  angepasst 
wird.  Zur  Begründung  dieser  Behauptung  darf  ich  verweisen  auf  meine 
Untersuchungen  über  die  Folgen  des  Verschlusses  des  Ductus  Botalli 
und  der  Arteria  umbilicalis,  auf  das  Verhalten  der  Arterien  in  Ampu- 
tationsstümpfen, auf  den  Befund  in  einfach  unterbundenen  Arterien,  auf 
die  Prüfung  sklerotischer  und  aneurysmatisch  erweiterter  Arterien  *). 
Eine  weitere  Vervollständigung  dieser  Untersuchungen,  sowie  eine  genauere 

1)  Thoma,  Archiv  f.  pathol.  Anat.,  Bd.  XCIH,  XCV,  CIV,  CV,  CVI, 
CXI,  CXn,  CXTTT;  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  XLIII;  v.  Gkabpb's 
Archiv  f.  Ophthalmologie,  Bd.  XXXV;  Deutsche  med.  VSTochenschr.,  1889, 
No.  16—19. 
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Bearbeitimg  der  Phlebosklerose  lieferten  sodann  die  auf  meine  Ver- 
anlassung entstandenen  Arbeiten  von  PlotnikowO)  Westphalen  *), 
Epstein*),  Sack*),  Mehnert*),  Kaeper*),  Luck^),  Hartenstein*), 
Goldenblum  ^).  Aus  allen  dabei  gewonnenen  Erfahrungen  musste  man 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  Beziehungen  zwischen  der  Stromverlang- 
samung  und  der  Contraction  der  Media  wahrscheinlicher  Weise  durch 
die  Nerven  der  Ge&sswand  vermittelt  werden.  Man  kann  sich  dabei 
die  Vorstellung  bilden,  dass  die  sensiblen  Nerven  der  Gefässwand  im 
Stande  sind,  geringe  Aenderungen  der  leisen  Vibrationen  zu  empfinden, 
welche  dem  Blutstrome  wie  jeder  anderen  strömenden  Flüssigkeit  zu- 
kommen. Erfährt  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  eine  Aenderung, 
so  erleiden  auch  diese  Vibrationen  des  Blutstromes  und  mit  ihnen  der 
Erregungszustand  der  sensiblen  Gefässnerven  eine  Aenderung.  Die 
sensiblen  Gef&ssnerven  aber  geben  die  Erregungsänderung  weiter  auf  die 
Vasomotoren  und  Muskelelemente  der  Gefässwand,  welche  das  Lumen 
verengem  und  damit  dem  Blutstrome  anpassen. 

Es  ist  dies  eine  allerdings  nicht  streng  bewiesene  Erklärung  des  auf 
dem  Wege  der  Erfahrung  gewonnenen  Satzes,  dass  eine  Verminderung 
der  Stromgeschwindigkeit  in  einem  bestimmten  Gefässgebiete  eine  Con- 
traction der  Media  nach  sich  zieht.  Diese  Erklärung  aber  steht  in 
wesentlichster  Uebereinstimmung  mit  den  Erfahrungen  von  v.  Goltz 
und  anderen  Physiologen,  welche  auf  dem  Wege  der  Durchschneidung 
grösserer  Nervenstämme  in  einzelnen  GefiBssprovinzen  Arterienerweite- 
rungen erzeugten,  welche  späterhin  durch  locale  Regulationsmechanismen 
wieder  beseitigt  wurden.  Die  auf  die  letztgenannten  Versuche  begründete 
Lehre  von  den  localen  Gefiässnervencentra  dürfte  somit  auch  für  diese 
pathologischen  Gebiete  Bedeutung  besitzen. 

Schwieriger  liegt  die  Frage  bezüglich  der  Regulaüonsvorrichtungen, 

1)  Plotnikow,  Untersuchungen  über  die  Vasa  vaaorum.  Diss.  Dorpat 
1884. 

2)  Westphalsn,  Histologische  Untersuchungen  über  den  Bau  einiger 
Arterien.     Diss.  Dorpat  1886. 

3)  Epstein,  Ueber  die  Structur  normaler  und  ektatischer  Venen. 
Arch.  f.  pathol.  Anat.,  Bd.  CVIIL 

4)  Sack,  Ueber  Phlebosklerose  und  ihre  Beziehungen  zur  Arterio- 
sklerose.    Ebenda,  Bd.  CXII. 

5)  Mbhnebt,  Die  topographische  Verbreitung  der  Angiosklerose.  Diss. 
Dorpat  1888. 

6)  Thoma  und  Kabfbb,  Ueber  die  Elasticität  gesunder  und  kranker 
Arterien.    Arch.  f.  pathol.  Anat.,  Bd.  GXVL 

7)  LüOK,  Ueber  die  Elasticitätsverhältnisse  gesunder  und  kranker 
Arterien.     Diss.  Dorpat  1889. 

8)  Habtenstein,  Die  topographische  Verbreitung  der  VATEa'schen 
Körperchen  beim  Menschen.     Diss.  Dorpat  1889. 

9)  GoiiDENBLUM,  Vorsuche  über  CoUateraldrculation  und  hämorrhagi- 
schen Infarct.    Dorpat  1889. 
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welche  bei  VerlangBamungen  des  Blutstromes  eine  Bindegewebsneubildimg 
in  der  Intima  hervoTrufen.  Dass  auch  hier  die  Regulation  eine  sehr  feine 
ist,  ergiebt  sich  ans  dem  Umstände,  dass  die  Bindegewebsneubildung 
sich  sehr  genau  den  Formen  des  Blutstromes  anpasst  und  dem  Gefass- 
Imnen  r^elmässige,  geometrisch  einfache,  kreisförmige  oder  ann&hemd 
elliptische  Gestalten  yerleiht,  so  lai^e  wenigstens,  als  störende  degene- 
ratiye  Processe  in  den  neugebildeten  (jewebslagen  ausbleiben.  Ich  habe 
mich  daher  sehr  bemOht,  in  dieser  Beziehung  weitere  Erfahrungen  zu 
sammeb,  und  dabd  zunächst  mein  Augenmerk  auf  die  Vasa  yasorum 
gerichtet,  weil  yon  diesen  wenigstens  mit  Recht  angenommen  werden 
darf,  dass  sie  yon  den  Neryen  aus  in  ihrem  Verhalten  beeinflusst  werden 
können. 

Auf  meine  Veranlassung  hat  yor  einer  Reihe  yon  Jahren  Plot- 
KiKOw  ^)  eine  eingehendere  Bearbeitung  der  Vasa  propria  der  Arterien- 
und  Venenwandungen  unternommen  behufs  Klärung  der  yielfach  wider- 
sprechenden Angaben  der  Autoren.  Er  gelangte  dabei  zu  dem  Ergebniss, 
dass  die  Tunica  media  der  Aorta  und  der  Art.  iliaca  comm.  Gapillar- 
schÜDgen  führt,  wenn  sich  diese  auch  auf  das  äussere  Drittel  der  mittleren 
Gefässhaut  beschränken.  Dagegen  fand  er  die  Media  anderer  Arterien 
(femoralis,  brachialis,  radialis  und  ulnaris)  unter  normalen  Verhältnissen 
frei  yon  eigenen  Emährungsgefässen.  In  der  Adyentitia  aller  Arterien 
bis  zum  Kaliber  der  Radialis  und  Ulnaris  herab  konnte  er  femer  zwei 
Schichten  yon  Vasa  propria  unterscheiden,  eine  äussere,  welche  yorzugs- 
weise  arterielle  und  yenöse  Stämmchen  führt,  und  eine  innere,  die  yor- 
wiegend  aus  CapiUarbahnen  besteht  In  Bestätigung  und  Erweiterung 
der  Angaben  yon  Kösteb^)  und  RANyiEB^)  bemerkte  er  sodann,  dass 
die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  grösserer  Arterien  immer 
begleitet  wird  yon  einer  stärkeren  Entwickelung  der  Vasa  propria  der 
Adventitia  und  yon  einer  Vascularisation  der  Media.  Dies  trifft  bereits 
zu  für  die  physiologische  Bindegewebsschicht  der  Nabelblutbahn.  Doch 
li^en  hier  gerade  die  Verhältnisse  nicht  eindeutig,  weil  auch  die  Aorta 
ascendens  Blutcapillaren  in  ihrer  Media  aufweist,  obwohl  ihre  Intima  frei 
yon  Bindegewebe  getroffen  wird.  Bemerkenswerther  ist  die  Thatsache, 
dass  in  der  Arteria  iliaca  communis  die  Vascularisation  der  Media  sich 
beschränkt  auf  diejenige  Hälfte  des  Gefässumfanges,  welche  durch  eine 
Bindegewebslage  in  der  Intima  ausgezeichnet  ist.  Entscheidend  endlich 
sind  die  Befunde  an  kranken  Arterien.  Bei  Sklerose  der  Intima  war 
nicht  nur  die  Adyentitia  reichlicher  mit  CapiUarbahnen  yersehen,  auch 
die  Media  zeigte  sich  regelmässig  yon  kleinen  Emährungsgefässen  durch- 


1)  Plotnikow,  1.  c. 

2)  KöSTEB,  Sitzungsberichte  der  niederrheinischen  Gesellschaft  in  Bonn, 
1875,  21.  Juni 

3)  RANyiSB,  Trait^  technique  d'histologie,  1875. 
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zogen,  selbst  in  solchen  Arterien,  welche  physiologischer  Weise  keine 
Emährungsgefässe  in  der  Media  enthalten. 

Durch  meine  gemeinsam  mit  Kaefeb  ausgeführten  Untersuchungen, 
sowie  durch  die  Arbeit  von  Luck  konnte  auf  dem  Wege  der  directen 
physikalischen  Messung  die  Verminderung  der  Elasticität  der  Grefäss- 
wand  nachgewiesen  werden,  welche  zufolge  meiner  früheren  Unter- 
suchungen die  Entstehung  der  Arteriosklerose  veranlasst.  Es  fand  sich 
diese  Elasticitätsyerminderung  indessen  nicht  nur  in  Arterien,  deren 
Intima  die  ersten  bindegewebigen  Verdickungen  führte,  sondern  auch  in 
anscheinend  normalen  Arterienstrecken,  letzteres  jedoch  nur  dann,  wenn 
benachbarte  Arterienstrecken,  mindestens  die  ersten  Spuren  der  Binde- 
gewebswucherung  in  der  Intima  aufwiesen.  Das  ziemlich  umfangreiche 
Material  gestattete,  mit  Bestimmtheit  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  bei 
der  Arteriosklerose  ein  Stadium  der  Elastidtätsverminderung  vorausgeht 
dem  Stadium  der  bindegewebigen  Wucherung  der  Intima. 

Dieses  Ergebniss  erklärt  eine  Reihe  sehr  interessanter  Befunde, 
welche  ich  bei  einer  weiteren  Verfolgung  der  Vasa  vasorum  erheben 
konnte  und  zwar  an  Präparaten,  welche  theils  von  mir,  theils  von  meinen 
jüngeren  Mitarbeitern  injicirt  worden  waren. 

Aus  der  grossen  Zahl  von  Präparaten  und  Zeichnungen,  die  mir 
vorliegen,  greife  ich  zur  Veranschaulichung  einige  wenige  hervor.  In 
Fig.  2,  Taf.  XIX,  ist  der  Querschnitt  einer  durchaus  normalen  Arteria 
femoralis  gegeben,  welche  herstammt  aus  der  Leiche  eines  36-jährigen, 
an  einer  Schussverletzung  verstorbenen  Mannes.  Die  Intima  besteht 
ausschliesslich  aus  dem  Endothel  und  den  beiden  Blättern  der  Elastica 
interna.  Von  letzteren  ist  allerdings  bei  der  geringen  Vergrösserung 
nur  das  eine  in  der  Figur  zu  sehen.  Es  folgt  sodann  die  Media,  und 
weiterhin  die  Adventitia.  Die  Vasa  vasorum  beschränken  sich  in  scharfer 
Weise  auf  die  äusseren  Schichten  der  Adventitia  und  reichen  einwärts 
nur  bis  zu  der  Schicht  dichtgedrängter,  elastischer  LÄngsfasem,  welche 
zu  der  Adventitia  gerechnet  und  zuweilen  mit  dem  Namen  Elastica 
externa  belegt  wird. 

Fig.  3,  Taf.  XIX,  dagegen  ist  aus  einer  Arteria  femoralis  entnommen, 
welche  weiter  peripherwärts  an  difiuser  Arteriosklerose  erkrankt  war. 
An  der  gezeichneten  Stelle  zeigt  die  Intima  normale  Structur,  während 
nicht  nur  Elastica  externa,  sbndem  auch  die  Media  sich  vascularisirt 
erweist.  Es  ist  leider  nicht  möglich,  eine  ^uvor  auf  ihre  Elasticität 
untersuchte  Arterie  nachträglich  noch  mit  Erfolg  zu  injiciren,  ebenso  wie 
nach  einer  vorausgegangenen  Injection  mit  farbigem  Leim  die  Elasticitäts- 
messung  keinen  Werth  mehr  besitzt.  Ich  bin  daher  auch  nicht  in  der 
Lage  gewesen,  mich  direct  darüber  zu  belehren,  wie  sich  die  Elasticität 
in  dem  auf  Fig.  3  gezeichneten  Gefässe  verhalten  hat.  Indessen  handelt 
es  sich  hier  nicht  um  eine  isolirte  Einzelbeobachtung.    Ich  habe  in  einer 
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grösseren  Zahl  von  Arterien  und  bei  vielen  Leichen  die  hier  geschilderten 
Befunde  erhoben  und  mich  dayon  überzeugen  können,  dass  in  der  Regel 
diejenigen  Abschnitte  einer  Arterie,  welche  nicht  allzu  weit  entfernt 
liegen  von  diffus  sklerosirten  Abschnitten,  solche  Gefassramificationen  in 
der  Media  zeigen.  Für  solche,  mit  anscheinend  normaler  Intima  ver- 
sehene Gef&ssstrecken,  ist  aber  zufolge  der  gemeinsam  mit  Kaefeb  und 
LucK  gewonnenen  Erfahrungen,  unter  den  hier  zutreffenden  Bedingungen, 
eüie  Verminderung  der  Elasticität  der  Media  mit  Sicherheit  anzunehmen. 

Die  das  erste  Stadium  der  Arteriosklerose  charakte- 
risirende  Elasticitätsabnahme  der  mittleren  Gefäss- 
haut  ist  somit  verbunden  mit  einer  Neubildung  von  Vasa 
propria  in  der  Adventitia  und  Media.  Dieser  Schluss  scheint 
vielleicht  Manchem  etwas  gewagt,  doch  glaube  ich  denselben  mit  Recht 
als  einen  zuverlässig  begründeten  ansehen  zu  dürfen,  weil  er  auf  der 
genauen  Untersuchung  sehr  ausgedehnter  Gefässstrecken  von  7  injicirten 
Leichen  beruht.  Ausserdem  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  analoge  Be- 
funde in  den  Gefassen  vieler  nicht  injicirter  Leichen  zu  erheben. 

In  anderen  Fällen  gestaltet  sich  der  Befund  m  der  Weise,  wie  Fig.  4 
(Art.  fem.)  andeutet  Hier  sind  bereits  die  ersten,  kaum  wahrnehmbaren 
Spuren  einer  zwischen  Elastica  interna  und  Endothel  entwickelten  Binde- 
gewebslage  nachzuweisen,  während  sowohl  die  Elastica  externa  wie  die 
äusseren  Schichten  der  Media  eine  reichere  Gefässramification  darbieten. 
Auch  hier  ist  noch  eine  verminderte  Elasticität  der  Gefässwand  anzu- 
nehmen, allein  ausser  der  Neubildung  von  Vasa  propria  kann  auch  bereits 
eme,  wenn  auch  sehr  unbedeutende,  bindegewebige  Verdickung  der  Intima 
erkannt  werden.  Es  scheint  mir,  dass  solche  Befunde  obige  Schluss- 
folgerung bestätigen.  Indessen  sind  die  in  Fig.  3  wiedergegebenen  Ver- 
hältnisse aus  dem  Grunde  bedeutsamer,  weil  sie  zeigen,  dass  die  Ge- 
fässwucherung  in  der  Adventitia  und  Media  der  binde- 
gewebigen Verdickung  der  Intima  zeitlich  vorangeht. 
Wie  aber  die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  fleckweise  auftritt, 
so  ist  auch  diese  pathologische  Gefässneubildung  in  der  Adventitia  und 
Media  zu  Anfang  eine  räumlich  beschränkte  und  fleckweise  auftretende. 
Dies  wird  namentlich  durch  Fig.  1  deutlich  veranschaulicht.  Diese  Ab- 
bildung betrifft  eine  der  Länge  nach  aufgeschlitzte  und  flächenhaft  aus- 
gebreitete, die  ersten  sklerotischen  Veränderungen  darbietende  Art 
radialis  einer  66-jährigen  Frau  mit  einer  neugebildeten  Gefassranufication 
in  den  inneren  Schichten  der  Adventitia  und  in  der  Media. 

Wenn  man  auf  Grund  dieser  Befunde  annehmen  darf,  dass  die 
Elasticitätsabnahme  der  Gefässwand,  welche  die  Anfangsstadien  der 
Arteriosklerose  bezeichnet,  eine  Gefässneubildung  in  der  äusseren  und 
mittleren  Gefässhaut  anregt,  so  fragt  es  sich  zunächst,  welche  Vor- 
stellung man  sich  von  dem  Zusammenhang  dieser  beiden  Veränderungen 
bilden  kann.    In  dieser  Beziehung  darf  zunächst  daran  erinnert  werden, 
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das8  die  Elastidtäteabnahme  der  Gefösswand  angesehen  werden  mnss 
als  die  Ursache  der  Erweiterung  der  OefiLsslichtung,  welche  ich  and 
mein  Schüler  Mehnebt  auf  verschiedenen  Wegen  bei  der  Arterio- 
sklerose gefunden  haben.  Die  Gefässerweiterung  führt  zur  Circulations- 
störung,  und  wenn  diese  von  den  localen  Gefässnervencentra  perdpirt 
wird,  so  kann  man  auch  annehmen,  dass  diese  Geflissnervencentra 
hyper&mische  Zustände  in  den  Ern&hrungsgeü&ssen  der  Arterienwand 
hervorrufen,  welche  ihrerseits  den  Anstoss  zur  Gefilssneubildung  geben. 

Man  kann  somit  in  ungezwungener  Weise  die  hier  geschilderten 
Hyperplasieen  der  Yasa  propria  durch  Vermittelung  der  Grefassnerven 
erklären,  und  vorläufig  ist  mir  kein  begründeter  Einwand  g^en  eine 
solche  Deutung  erfindlich.  Auch  würde  es  durchaus  annehmbar  er- 
scheinen, wenn  man  nun  auch  die  Neubildung  von  Bind^ewebe  in  der 
Adventitia  und  Media,  deren  häu%es  Vorkommen  bei  bindegewebigen 
Verdickungen  der  Intima  zuerst  von  Köster  betont  wurde,  als  Folge 
der  lebhafteren  Vascularisation  der  äusseren  Gefasswandschichten  hin- 
stellen wollte.  Es  schiene  gleichfalls  gerechtfertigt,  in  solchen  Fällen 
auch  die  Bindegewebswucherung  in  der  Intima  in  gewissem  Grade  mit 
diesen  Gewebsneubildungen  in  der  Media  und  Adventitia  in  Beziehung 
zu  bringen,  zumal  da,  wie  bereits  Kösteb  bemerkte,  späterhin  die  neu- 
gebildeten Gapillarschlingen  bis  in  die  sklerosirte  Intima  vordringen 
können.  Man  hätte  dann  zufolge  der  Darstellung  Köster's  eine  binde- 
gewebige Periarteriitis  und  Mesarteriitis,  an  welche  sich  eine  anat(^e 
Endarteriitis  anschliesst,  und  es  würden  meine  Untersuchungen  den 
Grund  dieser  Gewebswucherungen  in  der  von  mannigfachen  allgemeinen 
Ernährungsstörungen  erzeugten  Elastititätsabnahme  der  Gefitsswand  und 
den  consecutiven  Verlangsamungen  des  Blutstromes  im  Hauptstamme 
dargelegt  haben. 

Indessen  ist  doch  diese  Kette  von  Erklärungen  und  Deutungen  eine 
etwas  lange  und  deshalb  unzuverlässige  geworden.  Wie  bereits  bemerkt, 
scheint  mir  kein  gegründeter  Einwand  gegeben  zu  sein  gegen  die  An- 
nahme, dass  die  Wucherung  der  Vasa  vasorum  und  der  sie  umgeb^den 
Bindegewebsmassen  unter  Vermittelung  der  Nerven  durch  die  Verlang- 
samung des  Blutstromes  im  Stamme  der  Arterie  veranlasst  werde.  Allein 
die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  steht  offenbar  in  einer  viel 
directeren  Abhängigkeit  von  der  Verlangsamung  des  Blutstromes.  Dies 
ergiebt  sich  sofort,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  auch  in  den 
kleineren  und  kleinsten  Arterien,  deren  Wandungen  keine  Vasa  propria 
enthalten,  die  gleichen  bindegewebigen  Verdickungen  der  Intima  bei  den 
gleichen  Störungen  des  Blutumlaufes  vorkommen.  Ich  bin  auf  diesen  Punkt 
zuerst  aufmerksam  geworden  bei  Untersuchung  der  Schrump&iere  ^). 
In  dieser  entwickelt   sich  in  Folge  verschiedenartiger,   damals  näher 


1)  Thoma,  VmcHow's  Archiv,  Bd.  LXXT. 
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erörterter  Bedingungen  eine  Behinderung  des  Gapillarkreislaufes  und  zwar 
in  dem  Grade,  dass  bei  Durchströmungsversuchen  verhältnissmässig  nur 
sehr  geringe  Flflssigkeitsmengen  durch  das  Stromgebiet  der  Nieren- 
arterie getrieben  werden  können.  Zugleich  sind  an  der  Tunica  media 
der  ideinen  Arteriolen  der  Niere  deutlich  Erscheinungen  passiver  Dehnung 
nachzuweisen.  Beide  Störungen  sind  wohl  verantwortlich  zu  machen  fQr 
die  bindegewebige  Verdickung  der  Intima  dieser  kleinen  Gef&sse;  die 
bindegewebige  Verdickung  der  Intima  erfolgt  aber  in  durchaus  gesetz- 
mässiger  Weise,  obwohl  die  Media  und  Adventitia  frei  ist  von  eigenen 
Em&brungsgefässen. 

Ebenso  beobachtet  man  in  der  Umgebung  ausgedehnter  Carcinoma- 
töser  und  nicht  carcinomatöser  Geschwüre,  in  der  Nachbarschaft  von 
Käseherden,  in  der  Wand  von  tuberculösen  Lungencavemen  bindegewebige 
Verdickungen  der  Intima  der  kleineren  und  grösseren  Arterienzweige. 
Man  war  geneigt,  diese  Formen  der  Endarteriitis  fibrosa  aufzufassen 
als  entzündliche  Veränderungen,  welche  von  der  Umgebung  auf  die  Ge- 
fasswände  fortgeleitet  werden,  und  bezeichnete  sie  als  Endarteriitis  ob- 
literans  (Eösteb,  Fbiedländeb) ,  in  der  Meinung,  dass  durch  diese 
Wucherungen  der  Intima  das  Lumen  verlegt  und  Girculationsstörungen 
erzeugt  werden.  Bei  meinen  oben  genannten  Untersuchungen  über  die 
Schrumpfhiere  hatte  ich  indessen  Gelegenheit,  durch  Messungen  nach- 
zuweisen, dass  die  Lumina  der  kleinen  Arteriolen  bei  solchen  Vorgängen 
entweder  gar  nicht  oder  doch  nur  in  dem  Maasse  verengt  werden,  wie 
dies  der  auf  anderen  Momenten  beruhenden  Girculationsstömng  entspricht 
Das  Lumen  kann  sogar  weiter  sein  als  normal.  Wo  man  an  eine  pri- 
märe Einengung  des  Lumens  durch  [endarteriitische  Frocesse  gedacht 
hatte,  handelte  es  sich  zumeist  um  sehr  starke  Dehnungen  der  Media 
mit  consecutiver  Verdickung  der  Intima  bei  annähernd  normal  weitem 
Lumen.  Zu  einer  erheblichen  Verengerung  oder  zu  einem  völligen  Ver- 
schlusse von  Arterien  kommt  es  bei  pathologischen  Vorgängen  nur  dann, 
wenn  entweder  das  zugehörige  peripherische  Stromgebiet  mehr  oder 
weniger  völlig  zerstört  ist  durch  Ulcerationen ,  Cavemenbildung,  Ver- 
käsung, oder  aber,  wenn  hyaline  Quellungen  der  neugebildeten  Binde- 
gewebslagen  der  Intima  oder  Thromben,  Emboli  und  Knickungen,  nament- 
lich der  Astursprünge,  das  Lumen  verlegen.  Die  Bindegewebsnenbildung 
an  sich  ist  in  der  Intima  in  solchen  Fällen  immer  ein  consecutiver, 
compensatorischer  Vorgang,  welcher  durch  die  vorausgehende  Girculations- 
störung  veranlasst  wird.  Allein  diese  Bindegewebsnenbildung  in  der 
Intima  verläuft  in  den  kleineren  Arterien  genau  ebenso  wie  in  den 
grossen,  auch  dann,  wenn  Vasa  propria  fehlen. 

Die  compensatorische  Endarteriitis  ist  somit  unabhängig  von  dem 
Vorhandensein  der  Vasa  vasorum.  Nun  könnte  man  allerdings  geneigt 
sein,  anzunehmen,  dass  benachbarte  Gapillarl^ezirke ,  welche  an  die 
erkrankte  Arteriole  angrenzen,  die  Rolle  der  eigenen  Emährungsgefässe 
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der  Gefisswand  übernehmen.  Die  Girculationsstömng  in  der  Arteriole 
könnte  durch  Yermittelung  nervöser  Apparate  hyperämische  Zustände 
in  diesen  benachbarten  Gefässterritorien  erzeugen  und  auf  diesem  Um- 
wege die  Bindegewebsneubildung  in  der  Arteriolenintima  anregen.  Für 
eine  solche  Annahme  finden  sich  indessen  keine  thatsächlichen  Anhalts- 
punkte, welche  jede  andere  Deutung  ausschliessen  würden.  Es  ist  ebenso- 
wohl denkbar,  dass  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  in  einer  Arteriole 
in  unmittelbarer  Weise  die  Ernährungszustände  der  Intima  beeinflusst 
und  direct  die  Endothelwucherung  und  die  sich  anschliessende  Binde- 
gewebsneubildung veranlasst. 

Die  Entscheidung  zwischen  diesen  und  anderen  möglichen  Deutungen 
wird  wohl  späteren  Untersuchungen  vorbehalten  werden  müssen.  Für 
den  Augenblick  wird  man  daher  um  so  mehr  festhalten  an  dem  Er- 
fahrungssatze, dass  jede  andauernde  Yerlangsamung 
des  Blutstromes  in  der  Lichtung  einer  Arterie  beliebiger 
Grösse  zur  Folge  hat  eine  Gontraction  der  Media  oder  eine 
bindegewebige  Verdickung  der  Intima,  oder  endlich 
beide  diese  Veränderungen  zusammengenommen.  Indessen 
sind  unlängst  von  Beneke  ^)  und  Pekelhakcng  *)  einige  Versuche  mitge- 
theilt  worden,  welche  dieses  Ergebniss  meiner  Untersuchungen  widerlegen 
sollen.  Beide  Autoren  haben  in  gleicher  Weise  experimentirt.  Sie  nahmen 
doppelte  Unterbindungen  von  Arterien  in  der  Continuität  vor,  wobei  in 
der  einen  Reihe  der  Fälle  zuerst  peripher  und  sodann  central  unter- 
bunden vnirde,  während  in  der  zweiten  Reihe  die  centrale  Ligatur  früher 
als  die  weiter  peripherwärts  gelegene  geknotet  wurde.  In  der  ersten 
Versuchsreihe  wurde  somit  eine  gewisse,  unter  der  vollen  Wirkung  des 
Blutdruckes  stehende  Blutmenge  im  Ge&ssrohre  zwischen  den  beiden 
Ligaturen  abgebunden,  in  der  zweiten  Versuchsreihe  stand  die  abge- 
bundene Blutmenge  unter  wesentlich  geringerem  Drucke,  während  in 
beiden  Reihen  im  Gebiete  der  Unterbindung  die  Stromgeschwindigkeit 
auf  Null  reducirt  wurde.  Zwölf  bis  zwanzig  Tage  später  erfolgte  sodann 
die  Tödtung  der  Versuchsthiere ,  und  dabei  zeigte  es  sich,  dass  in  der 
ersten  Reihe  die  Intima  der  abgebundenen  Arterienstrecke  keine  oder 
geringe  Endothel-  und  Bindegewebswucherung  erkennen  liess,  während 
in  der  zweiten  Versuchsreihe  die  Intima  eine  deutliche  Bindegewebslage 
aufwies. 

Ich  behalte  mir  vor,  diese  Versuchsreihen  zu  wiederholen  und  dann 
auch  auf  die  Lehre  von  der  bindegewebigen  Substitution  des  Thrombus 
einzugehen,  welche  hier  aus  dem  Grunde  keine  Berücksichtigung  findet, 
weil  die  Verhältnisse  weniger  eindeutige  sind.    Bei  dem  gegenwärtige 

1)  Beneke,  Die  Ursachen  der  Thrombusorganisation.  Zieoleb's  Beitr. 
z.  pathol.  Anat.,  Bd.  VU. 

2)  Peeslhabino,    Ueber    Endothelwucherung    in    Arterien.     Ebenda, 

Bd.  vm. 
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Stande  der  Erfahrung  muss  man  den  genannten  beiden  Experimentatoren 
durchaus  zustimmen,  wenn  sie  aus  yorstehendem  Ergebnisse  den  Schluss 
ziehen,  dass  entweder  der  Blutdnick  oder  die  Spannung  der  Gefässwand 
den  ungleichen  Erfolg  verschuldeten.  Bei  höherem  Blutdrucke  ist  die 
Gefässwand  stärker  gespannt,  und  wenn  dann  die  Neubildung  des  Binde- 
gewebes in  der  Intima  verzögert  wird,  so  ist  unter  den  im  Uebrigen 
übereinstimmenden  Versuchsbedingungen  entweder  der  höhere  Blutdruck 
oder  die  stärkere  Spannung  der  Gefässwand  als  ein  Moment  anzusehen, 
welches  die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  verzögert  Ich  spreche 
hier  ausdrücklich  nur  von  Verzögerung  der  Gewebsbildung,  denn  bei  der 
kurzen  Dauer  der  Versuche  ist  nicht  anzunehmen,  dass  bereits  ein  end- 
gültiges Ergebniss  erzielt  würde.  Auch  in  den  Fällen,  in  welchen  die 
Intima  gar  keine  Beaction  zeigte,  wäre  eine  solche  wahrscheinlicher 
Weise  später  zu  erwarten  gewesen,  wenn  die  Versuche  sich  über  wesent- 
lich längere  Fristen  erstreckt  hätten. 

Bei  dieser  Gelegenheit  erinnere  ich  mich  an  einige  Befunde,  die 
bisher  der  Deutung  einige  Schwierigkeiten  geboten  hatten.  Zunächst 
findet  man,  dass  in  den  Stammarterien  von  Amputationsstümpfen  die 
Bindegewebswucberung  in  der  Intima  sich  sehr  langsam  entwickelt  und 
jedenfalls  viele  Monate  bedarf,  um  das  endgültige  Resultat  zu  erreichen. 
Sodann  entwickeln  sich  in  der  Intima  arteriosklerotischer  Dilatations- 
aneurysmen  auch  nach  längerem  Bestände  nur  Bindegewebsschichten  von 
wenigen  Millimetern  Dicke.  Ich  erklärte  mir  diese  Erfahrungen  damit, 
dass  auch  die  physiologische  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  der 
Nabelblutbahn  der  Aorta  eine  Reihe  von  Monaten,  also  relativ  lange 
Zeiträume  zu  ihrer  Ausbildung  bedarf.  Für  die  Aneurysmen  im  Be- 
sonderen kommt  noch  das  fortschreitende  Wachsthum  dieser  Bildungen 
in  Betracht,  welche  die  Aneurysmawand  dehnt  und  dementsprechend 
zusammen  mit  den  neugebildeten  Bindegewebslagen  wieder  verdünnt. 
Endlich  bin  ich  seit  einiger  Zeit  aufmerksam  geworden  auf  das  Vor- 
kommen hochgradiger  Dehnungen  und  Erweiterungen  des  ganzen  Aorten- 
systems, bei  relativ  geringer  bindegewebiger  Verdickung  der  Intima. 
Gewiss  mag  es  Fälle  sehr  rasch  eintretender  diffuser  Dehnung  geben, 
und  wenn  diese  frühzeitig  zur  Section  gelangen,  darf  man  nur  relativ 
unbedeutende  sklerotische  Verdickungen  der  Intima  erwarten.  Indessen 
habe  ich  doch  bei  meinen  Beobachtungen  keinerlei  Anhaltspunkte  finden 
können,  welche  es  wahrscheinlich  machten,  dass  hochgradige 
Dehnungen  und  Erweiterungen  des  arteriellen  Systems  sehr  rasch  ent- 
standen wären.  Ich  sehe  dabei  ab  von  den  allerdings  sehr  rasch  ein- 
tretenden und  zur  diffusen  Sklerose  führenden  Dehnungen  im  Gefolge 
acuter  Infectionen.  Denn  diese  habe  ich  niemals  so  hohe  Grade  er- 
reichen sehen,  wie  ich  sie  hier  im  Auge  habe.  Handelt  es  sich  aber  um 
sehr  ausgiebige,  difiuse  und  langsam  entwickelte  Erweiteruhgen  des 
Aortensystems,  so  muss  eine  relativ  spärliche  Neubildung  von  Binde- 
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gewebe  in  der  Intima  darauf  hinweisen,  dass  der  Spannungsznstand  der 
Ge&sswand  von  Einfluss  ist  auf  den  zeitlichen  Ablauf  der  reactiven, 
compensatorischen  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima. 

Diese  Erfahrungen  bestätigen  meines  Erachtens  den  oben  gezogenen 
Schluss,  dass  höherer  Blutdruck  oder  vermehrte  Wand- 
spannung die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  ver- 
zögern. Sie  führen  mich  auch  zu  der  Vermuthung,  dass 
nicht  der  Blutdruck  an  sich,  sondern  die  Wandspannung 
das  hierbei  ausschlaggebende  Moment  ist  Denn  bei  Dämung 
und  Erweiterung  eines  Gefässquerschnittes  erfährt  sicherlich  die  Wand- 
spannung  einen  Zuwachs,  da  sie  proportional  dem  Radius  der  Grefiiss- 
lichtung  zu  setzen  ist,  während  man  zunächst  keine  Veranlassung  hat, 
bei  diesen  aus  der  Pathologie  des  Menschen  entnommenen  Befunden  an 
eine  Erhöhung  des  Seitendruckes  im  Aortensysteme  zu  denken. 

Dagegen  kann  ich  nicht  zustimmen,  wenn  man  in  der 
Verminderung  des  Blutdruckes  oder  in  der  Entspannung 
der  Gefässwand,  deshalb,  weil  sie  die  Entwickelung  des 
Bindegewebes  in  der  Intima  beschleunigen,  auch  den 
Grund  und  die  Ursache  der  Gewebsneubildung  sucht,  wie 
dies  von  Beneke  und  Pekelhabikg  geschehen  ist.  Haben  diese  doch 
bei  ihren  Versuchen  immer  eine  Verlangsamung  bezw.  einen  Stillstand 
des  Blutstromes  im  Gebiet  ihres  Versuches  hervorgerufen.  Betrachtet 
man  nun  die  von  N.  Schulz^)  und  von  mir  geschilderten  Folgen  der 
einfachen  Unterbindung  der  Arterien  in  der  Continuität,  so  bemerkt  man, 
dass  das  Strombett  der  Arterie  oberhalb  und  unterhalb  der  Ligatur  in 
gleicher  Weise  durch  Bindegewebsneubildung  den  veränderten  Strom- 
verhältniBsen  angepasst  wird,  obwohl  hier  centralwärts  von  der  Ligatur 
der  Blutdruck  und  demgemäss  die  Wandspannung  erhöht,  dagegen 
peripherwärts  von  der  Ligatur  vermindert  ist.  Ebenso  erfolgt  die  Ver- 
engerung der  Stammarterie  eines  Amputationsstumpfes  in  durchaus 
gesetzmässiger  Weise,  obwohl  in  dieser  Arterie  eine  Erhöhung  des 
Binnendruckes  und  der  Wandspannung  vorliegt.  Bereits  bei  meiner 
ersten  Bearbeitung  dieser  Verhältnisse*)  hatte  ich  darauf  hingewiesen, 
dass  der  endgültige  Erfolg  unabhängig  ist  von  den  Druckverhältnissen. 
Heute  glaube  ich  allerdings  auf  Grund  der  neuen  Versuchsreihen  ver- 
muthen  zu  dürfen,  dass  dieser  endgültige,  von  der  Stromgeschwindigkeit 
des  Blutes  abhängige  Erfolg  vielleicht  in  dem  entspannten  Theile  der 
Arterie  unterhalb  der  einfachen  Ligatur  in  der  Continuität  rascher  er- 
reicht wird,  als  oberhalb  der  Ligatur,  wo  der  Blutdruck  ein  höherer  ist 
Er  tritt  aber  auch  bei  Druckerhöhungen  schliesslich  in  gleicher  Weise 
hervor. 


1)  N.  Schulz,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurg.,  Bd.  IX. 

2)  Thoma,  Archiv  f.  pathoL  Anat.,  Bd.  XCV. 
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Wenn  der  Blutdrack  an  sich  einen  bestimmenden  Einflnss  auf  die 
Bindegewebsneubildung  in  der  Oefässwand  ausüben  würde,  liessen  sich 
die  gegenwärtigen  Erfahrungen  in  keiner  Weise  erklären^  Das  Lumen 
der  Arterie  wird  bei  Stromverlangsamungen  verengt,  gleichviel  ob  der 
Blutdruck  erhöht  oder  vermindert  ist.  Man  könnte  aber  vielleicht  noch  den 
Versuch  machen,  das  Ergebniss  der  verschiedenartigen  Arterienligaturen 
mit  Hülfe  der  Wandspannung  zu  erklären.  Ich  konnte  an  Amputations- 
stümpfen und  mein  Schüler  Goldenblüm  an  den  Arterien  der  lebenden 
Froschzunge  nachweisen,  dass  die  Stromverlangsamung  eine  Contraction 
der  Media  nach  sich  zieht  Nun  besteht  für  die  Ciontraction  der  Gej&ss- 
wand  ein  eigenthümliches,  nicht  immer  klar  erkanntes  Yerhfütniss.  In 
dem  Maassstabe,  in  welchem  die  Contraction  der  Media 
das  Lumen  verkleinert,  erfährt  die  Spannung  derGefäss- 
wand  eine  Verminderung.  Die  Wandspannung  einer  Arterie  von 
elliptischem  Querschnitt  beträgt  nach  meinen  Ableitungen  ^  fOr  einen 
durch  die  Coordinaten  x  und  y  bestimmten  Punkt  des  Wandumfanges 

Spannung  =  D   \  -^^—  • 

yh^x*  +  a*y^ 

Somit*  wird,  wenn  man  den  Kreis  als  spedellen  Fall  der  Ellipse 
betrachtet,  für  den  zumeist  kreisförmig  gestalteten  Querschnitt  der  Arterie 
die  Wandspannung  an  allen  Punkten  des  Querschnittes  gleich 

Spannung  =  Dr 
gleich  dem  Blutdrucke  D  multiplicirt  mit  dem  Radius  r  der  Innenfläche 
des  Geftsses.    Sowie  also  in  Folge  einer  Contraction   der  Media  der 
Durchmesser  und  somit  der  Radius  der  GeffissUchtung  abnimmt,  wird 
in  gleicher  Weise  die  Spannung  der  Gefässwand  kleiner. 

Wenn  somit  die  Stromverlangsamung  eine  Contraction  der  Media 
hervorruft,  erfolgt  eine  Abnahme  der  Wandspannung.  Diese  kann  bei 
längerer  Dauer  sogar,  wie  ich  zeigte,  zu  einer  Inactivitätsatrophie  führen. 
Will  man  nun  aber  die  Abnahme  der  Wandspannun'g  nicht 
nur  als  begünstigendes  und  beschleunigendes  Moment, 
sondern  mit  Beneke  und  Pekelhabing  auch  als  Ursache  für 
die  Bindegewebswucherung  in  der  Intima  hinstellen,  so 
ist  nicht  einzusehen,  weshalb  nicht  nur  die  unter- 
bundene Arterie,  sondern  auch  schliesslich  das  ganze 
Aortensystem  einfach  obliterirt.  Denn  in  dem  Maasse,  in 
dem  das  Bindegewebe  von  neuem  das  Lumen  verengt,  erfolgt  von 
neuem  eine  Abnahme  der  Wandspannung,  und  es  müsste  das  Lumen 
schliesslich  vollkommen  zuwachsen,  wenn  die  Abnahme  der  Wand- 
spannung eine  Bindegewebswucherung  zur  Folge  hätte.  Der  Verschluss 
des  Lumens  würde  weiterhin  centralwärts  abermals  Stromverlangsamungen 

1)  Arch.  f.  path.  Anat.,  Bd.  CXVL 
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erzeugen,  welche  in  gleicher  Weise  wirkend  zu  einer  Abnahme  der  Wand- 
spannung und  zu  einer  Obliteration  der  grösseren  Stämme  führte,  und 
in   dieser  Weise  wäre  schliesslich  der  Obliteration  keine  Grenze  gesetzt. 

Es  genügt  ein  Hinweis  auf  die  arteriosklerotischen  Dilatations- 
aneurysmen,  um  in  Widerlegung  der  Ansichten  von  Beneke  und 
Pekelharing  zu  zeigen,  dass  auch  bei  vermehrter  Wandspannung 
Bindegewebe  in  der  Intima  gebildet  wird.  Denn  mit  der  Erweiterung 
der  Arterie  nimmt  die  Wandspannung  zu.  Dasselbe  lehren  die  arterio- 
sklerotischen Erweiterungen  der  Gefässbahn,  überall  ist  die  Wand- 
spannung erhöht,  demungeachtet  wuchert  die  Intima.  Ich  halte  durch 
diese  Darlegungen  den  Versuch,  die  Arteriosklerose  als  Folge  einer 
Aenderung  der  Wandspannung  oder  als  Folge  einer  Aenderung  des  Blut- 
druckes zu  erklären,  für  widerlegt.  Nur  einiger  scheinbar  begründeter 
Einwürfe,  welche  Pekelharing  gegen  meine  Deutung  der  Arteriosklerose 
erhoben  hat,  habe  ich  noch  zu  gedenken. 

Pekelharing  giebt  zu,  dass  circumscripte  Dehnungen  und  Aus- 
bauchungen der  Gefässwände  der  nodösen  Arteriosklerose  zu  Grunde 
liegen.  Denkt  man  sich  nun  im  Gebiete  einer  solchen  kleinen  gedehnten 
Stdle  der  Gcfasswand  einen  Querschnitt  durch  das  ganze  Lumen  gelegt 
und  für  diesen  Querschnitt  die  mittlere  Stromgeschwindigkeit  des 
Blutes  bestimmt,  so  muss  diese  eine  Abnahme  zeigen  gegenüber  der 
Norm.  Wenn  aber  diese  Abnahme  der  mittleren  Stromgeschwindig- 
keit des  Blutes  Ursache  der  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  wäre, 
schliesst  dieser  Autor  weiter,  so  müsste  die  Bindegewebsneubildung  auch 
auf  dem  ganzen  Umfang  des  genannten  Arterienquerschnittes  einsetzen, 
während  die  Erfahrung  zeigt,  dass  sich  nur  im  Gebiete  der  circum- 
scripten  Ausbauchung  des  Lumens  eine  Bindegewebsneubildung  einstellt 

Diese  Schlussfolgerungen  sind  vollständig  richtig.  Aber  ich  frage: 
wo  habe  ich  je  von  der  mittleren  Stromgeschwindigkeit  des  Blut- 
stromes in  diesem  Sinne  gesprochen?  Die  mittlere  Stromgeschwindig- 
keit des  Blutes  ist  eine  Abstraction,  eine  Grösse,  die  gefunden  wird, 
wenn  man  das  in  der  Zeiteinheit  durch  einen  gegebenen  Arterienquer- 
schnitt strömende  Blutvolum  theilt  durch  die  Flächenausdehnung  dieses 
Querschnittes.  In  dem  Blutstrome  finden  sich  muthmaasslicher  Weise 
einige  Stromfäden,  welche  diese  mittlere  Geschwindigkeit  thatsächlich 
besitzen,  aber  niemals  ist  mir  der  Gedanke  gekommen,  diese  Strom- 
fäden oder  jene  Abstraction  verantwortlich  zu  machen.  Wenn  man  an 
einem  lebenden  Thiere  den  Blutstrom  mit  Hülfe  des  Mikroskopes  be- 
trachtet, findet  man,  dass  solche  Ausbauchungen  der  Gefässwand  in  ganz 
unbedeutender  Weise  den  Strom  beeinflussen  (Taf.  XIX,  Fig.  5).  Der 
Blutstrom  fliesst  an  solchen  Ausbauchungen  fast  ungestört  vorbei.  Nur 
in  der  Ausbauchung  selbst  ist  eine  Störung  zu  bemerken,  nur  im 
Gebiete  der  Ausbauchung  besteht  thatsSchlich  Stromver- 
langsamung.     Und    aus  diesem   Grunde  beschränkt  sich 
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die   Bindegewebsneubildung    auch    auf  das   Gebiet   der 
Ausbauchung. 

Man  wendet  mir  aber  hier  ein,  dass  das  Blutplasma  die  Geftss- 
wände  benetzt,  dass  somit  die  Stromgeschwindigkeit  an  der  Gefilsswand 
selbst  überall  gleich  Null  ist.  Dies  ist  mir  nichts  Neues.  Allein  diese 
unbewegliche  FlOssigkeitsschicht,  welche  die  Innenfläche  der  GefäsBwand 
bedeckt,  ist  sehr  dünn,  so  dünn,  dass  ihre  Dicke  verschwindend 
klein  ist  im  Verhältnisse  zu  der  Breite  des  körperchenfreien  Rand- 
stromes oder  im  Verhältnisse  zu  dem  Durchmesser  einer  Blutzelle.  Eine 
so  dünne  Flüssigkeitsschicht  kann  nicht  wohl  als  eine  Schutzwand  be- 
trachtet werden ,  welche .  die  Wirkung  des  Blutstromes  auf  die  Gefäss- 
wand  aufhebt  Sie  verbietet  uns  nur,  eine^  Beibung  zwischen  Blutstrom 
und  Gefäßwand  anzunehmen,  und  demgemäss  habe  ich  niemals  und  an 
keiner  Stelle  eine  Aenderung  in  der  Bdbung  der  Flüssigkeit  an  der  Ge- 
wand als  ein  für  diese  pathologischen  Verhältnisse  maassgebendes  Mo- 
ment zur  Sprache  gebracht.  Vielmehr  wurde  ich  gerade  durch  diese 
Erwägungen  bestimmt,  anzunehmen,  dass  die  leisen  yibratorischen  Be- 
wegungen, welche  dem  Blutstrome,  wie  jeder  anderen  strömenden  Flüssig- 
keit, und  zwar  in  Folge  einer  inneren  Reibung,  zukommen,  hier  muth- 
maasslicher  Weise  in  Betracht  zu  ziehen  seien.  Diese  Vibrationen  und 
Schwingungen  pflanzen  sich  ohne  Schwierigkeit  durch  eine  Flüssigkeits- 
schicht von  so  geringer  Dicke  fort,  wie  die  Dicke  der  an  der  Innen- 
fläche des  Arterienrohres  anhängenden  unbeweglichen  Flüssigkeitsschicht 
angenommen  werden  muss.  Dabei  kann  man  sich  ohne  Schwierigkeit 
vorstellen,  dass  diese  Vibrationen  andere  werden  im  Gebiete  einer  kleinen 
umschriebenen  Gefässerweiterung,  in  welcher  die  Strömung  entschieden 
verlangsamt  ist.  Ich  muss  indessen  sagen,  dass  ich  nur  sehr  angem 
auf  eine  so  detaillirte  Diskussion  eingehe.  Meines  Erachtens  liegt  der 
Werth  einer  Untersuchung  in  erster  Linie  in  den  durch  dieselben  ge- 
wonnenen Erfahrungssätzen.  Diese  haben  Anspruch  auf  dauernde  Geltung. 
Ob  dann  die  Vibrationen  mit  Recht  oder  mit  Unrecht  zur  Erklärung 
herbeigezogen  werden,  wird  die  Zukunft  lehren.  Wesentlich  ist  für  mich 
der  Nachweis,  dass  die  Stromverlangsamung  des  Blutes  den  Anstoss  zur 
Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  giebt  und  zugleich  die  räumliche 
Ausdehnung  der  Neubildung  bestimmt. 

*  Pekelharinq  versucht  fernerhin  nachzuweisen,  dass  auch  bei  der 
diffusen  Arteriosklerose  eine  Verminderung  des  auf  dem  Endothel  lasten- 
den Blutdruckes  stattfindet,  welche  Druckverminderung  sodann  den  An- 
stoss zur  Bindegewebsneubildung  abgiebt.  Dabei  geht  er  aus  von  der 
durch  mich  nachgewiesenen  Verminderung  der  Elasticität  der  Gefässwand, 
welche  das  erste  Stadium  der  Sklerose  bildet.  Weil  nun  die  minder 
elastische  Gefässwand  stärker  von  dem  Blutdrucke  ge- 
dehnt wird,  soll  der  auf  dem  Endothel  lastende  Blutdruck 
geringer  sein.    Das  widerstreitet  aber  den  Grundsätzen  der  Mechanik. 
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Wenn  der  Seitendruck  des  Hhitee  eine  gewisse  Hähe  besitzt,  wird  er  die 
mehr  oder  weniger  elastische  Gefässwand  in  geringem  oder  stärkerem  Grade 
dehnen.  Der  Grad  der  Dehnung  ist  dabei  je  nach  der  Elastidtät  der  Ge- 
fässwand  verschieden,  aber  der  Blutdruck  lastet  doch  immer  noch  in  gleicher 
Höhe  auf  jedem  Quadratmillimeter  der  Gefässwaud  und  des  Endothels. 
Eine  Verminderung  des  Blutdruckes  ist  auf  diesem  Wege  nicht  zu  er- 
zielen, sie  kann  also  auch  nicht  Ursache  der  Bindegewebsneubildung  sein. 

Das  Verhalten  der  Stammarterien  von  Amputationsstttmpfen  sucht 
Pekelhabing  in  gleicher  Weise  zu  erklären.  Auch  dieser  Erklärung  gUt 
natürlich  die  soeben  aufigestellte  Widerlegung.  Es  bleibt  somit  nur  noch 
das  Verhalten  der  Nabelblutbahn  des  Neugeboi:enen  streitig.  Auch  hier 
bezweifelt  dieser  Autor  das  Vorkommen  einer  Stromverlangsamung.  Es 
scheint  indessen,  dass  eine  einfache  Betrachtung  der  Kaliberverhältnisse 
der  Nabelani;erien  des  Neugeborenen  und  ein  Vergleich  derselben  mit  dem 
Kaliber  der  Aorta  descendens  und  der  übrigen  Verzweigung  dieser  Arterie 
mich  wohl  berechtigt,  nach  Schluss  des  BoTALu'schen  Ganges  und  der 
Nabelarterie  eine  Stromverlangsamung  in  dem  Gebiete  der  Nabelblutbahn 
anzunehmen.  Beim  Neugeborenen  sind  eben  die  beiden  Nabelarterien  bei 
weitem  die  grössten  Seitenzweige  der  absteigenden  Aorta,  derra  Ver- 
schluss nur  dann  ohne  Stromverlangsamung  in  der  absteigenden  Aorta 
verlaufen  kann,  wenn  letztere  sich  in  ausserordentlich  starkem  Grade 
contrahirt  Dies  scheint  in  der  That  beim  Hunde  der  Fall  zu  sein,  bdm 
Menschen  nicht  Leider  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  die  Stromgeschwin- 
digkeit des  Blutes  in  der  absteigenden  Aorta  des  Kindes  vor  und  nach 
seiner  Geburt  zu  messen.  Es  kann  also  nur  der  anatomische  Befund  in 
Frage  kommen.  Dieser  spricht  deutlich  genug.  Wenn  man  aber  den 
anatomischen  Befund  nicht  als  Beweismittel  gelten  lassen  will,  so  finden 
sich  doch  genug  Momente  in  dem  Verhalten  der  Arterien  von  Ampu- 
tationsstümpfen um  das  allgemeine  Ergebniss  zu  beweisen. 

Nach  meinem  Dafürhalten  sind  durch  alle  hier  berührten  Unter- 
suchungen eine  Reihe  von  Erfahrungssätzen  festgestellt  worden,  die  durch 
Beneke  und  PekrTiFArtng  eine  Erweiterung,  aber  um  so  weniger  eine 
Widerlegung  erfahren  haben,  als  diese  Autoren  selbst  immer 
Stromverlangsamung  bei  ihren  Versuchen  erzeugten.  Es 
sei  mir  gestattet,  zum  Schlüsse  diese  Sätze  in  wenigen  Worten  zusammen- 
zufassen : 

Erstens:  Jede  Stromverlangsamung  in  der  Gefässbahn  giebt  bei 
längerer  Dauer  den  Anstoss  zu  einer  Gontraction  der  Media  und,  sofern 
diese  nicht  ausreicht  zur  Herstellung  der  normalen  Stromgeschwindigkeit 
des  Blutes,  zu  einer  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima.  Die  Gon- 
traction der  Media  und  die  bindegewebige  Verdickung  der  Intima  passen 
die  Gefässlichtung  der  Gestalt  des  Blutstromes  an. 

Zweitens:  Die  primäre  difhise  und  knotige  Arteriosklerose  und 
Phlebosklerose  beruht  auf  einer  durch  verschiedenartige  allgemeine  Er- 
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D&hrtmgsstörangen  veranlassten  Schivächung  der  Geftsswand,  welche  sich 
physikalisch  durch  eine  Elasticitätsabnahme  kundgiebt.  Letztere  hat  zur 
Folge  eine  stärkere  Dehnung  der  Gefässwand  durch  den  Blutdruck,  eine 
Erweiterung  des  Gefftsslumens,  eine  Yerlangsamung  des  Blutstromes  und 
endlich  eine  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima. 

Drittens:  Die  secundäre  Arteriosklerose  entwickelt  sich  in  Arterien- 
Stämmen  als  Folge  von  solchen  Yerlangsamungen  des  Blutstromes,  welche 
aus  Störungen  des  Kreislaufes  in  entfernteren  Gefässabschnitten  nament- 
lich in  der  Capillarbahn  hervorgehen,  und  zwar  dann,  wenn  geringere 
Schwächungen  der  Gefässwand  eine  dauernde  Ciontraction  der  Media,  welche 
die  Lichtung  der  verminderten  Durchflussmenge  anpasst,  verhindern. 

Analoge  Störungen  erzeugen  die  secundäre  Phlebosklerose,  welche 
namentlich  bei  Stauungen  des  Blutes  in  den  Venen  der  unteren  Extre- 
mität und  in  der  Pfortader  zur  Erscheinung  gelangt. 

Viertens:  Der  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  grösserer 
sklerotischer  Arterien  geht  zeitlich  voran  eine  stärkere  Entwickelung  der 
Vasa  vasorum. 

Fünftens:  Die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  diffus  und 
nodös  sklerotischer  Arterien  passt  in  vielen  Fällen  die  Lichtung  genau 
der  Gestalt  des  Blutstromes  an. 

Sechstens:  Diese  Anpassung  wird  in  manchen  Fällen  nicht  er- 
reicht, und  zwar 

a)  wenn  die  Dehnung  der  Gefässwand  sehr  rasch  fortschreitet,  so  dass 
die  Bindegewebsneubildung  nicht  Schritt  halten  kann  (arterio- 
sklerotisches Aneurysma,  einzelne  Fälle  von  difiuser  Arterio- 
sklerose); 

b)  wenn  durch  das  Fortschreiten  der  Dehnung  (vermuthlich  in  Folge 
zu  starker  Spannung)  hyaline  oder  atheromatöse  Degenerationen 
der  Gefässwand  eintreten,  wobei  durch  Quellung  der  degenerirten 
Theile  hügelförmige  Erhabenheiten  an  der  Innenfläche  entstehen. 

Zu  diesen  Sätzen,  welche  ich  zusammen  mit  meinen  jüngeren  Mit- 
arbeitern begründet  zu  haben  glaube,  möchte  ich  zufolge  der  Unter- 
suchungen von  Benekjb  und  Pekelhabing  hinzufügen: 

Siebentens:  Die  Bindegewebsneubildung  in  der  Intima  wird  durch 
stärkere  Spannung  dieser  Membran  verzögert,  aber  nicht  aufgehoben. 

Der  Ausgangspunkt  der  Bindegewebswucherung  in  der  Intima  der 
Blutbahn  ist  nach  diesen  Darlegungen  immer  in  einer  Verlangsamung 
des  Blutstromes  zu  suchen.  In  der  Intima  wird  so  lange  Bindegewebe 
neugebildet,  bis  entweder  der  Blutstrom  in  dem  Bestlumen  seine  normale 
Geschwindigkeit  erreicht  hat,  oder  bis  —  bei  Verzögerungen  des  Stromes, 
welche  einem  völligen  Stillstande  gleichkommen  —  das  Lumen  völlig 
verlegt  ist.  Umgekehrt  aber  ist  es  nur  die  Bewegung  des  Blutes,  welche 
die  Gefasse  gegen  völlige  Obliteration  schützt. 
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Erklänuig  der  Abbildimgeii. 

Tafel  XIX. 

Fig.  1.  Arteria  radialis  eiaer  Frau  von  66  Jabren  mit  beginnender 
Sklerose.  Das  Gefäss  ist  der  Länge  nach  aufgescbnitten  und  ausgebreitet. 
Zum  grossen  Theile  neugebüdetes  Gefassnetz  in  Adventitia  und  Media  mit 
farbigem  Leime,  Arterien  rotb,  Venen  blau  injicirt.  Im  Untergrunde  er- 
kennt man  die  hier  senkrecht  stehende  Streifang  der  Ringmuskelschicht. 
Vergr.  15. 

Fig.  2.  Normale  Arteria  femoralis  superficialis  mit  blauer  Lijection 
der  Yasa  propria. 

Fig.  3.  Arteria  femoralis  superficialis  mit  injicirtem  G^fössnetz,  Ar- 
terien roth,  Venen  blau.  Intima  an  dieser  Stelle  von  normaler  Structur. 
Weiter  abwärts  waren  in  der  gleichen  Arterie  die  Anfange  diffiiser  Arterio- 
sklerose nachweisbar. 

Fig  4.  Arteria  femoralis  superficialis  mit  blauer  Lijection  der  Vasa 
propria.  In  der  Intima  sind  die  ersten  Spuren  diflFoser  Sklerose  wahr- 
nehmbar.    Vergr.  64. 

Fig.  5.  Schematische  Darstellung  des  Blutstroms  in  einer  Arterie, 
welche  eine  seitliche  Ausbauchung  trägt.  Gefässwand  schwarz.  Die  rothen 
Linien  stellen  die  Bahnen  der  rothen  Blutkörper  vor.  Die  dünneren  rothen 
Linien  entsprechen  geringerer,  die  dicken  rothen  Linien  grösserer  Strom- 
geschwindigkeit. 
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Ueber  Veränderungen  in  der  Gallenblase 
bei  Vorhandensein  von  Gallensteinen, 

Von 
Dr.  IST.  Jano'ssrski  aus  Warschau. 

Aus  dem  paäiologisch-anatomischen  Institate  des  Prof.  Bbodowski 

in  Warscliau. 

Hl«m  eise  AbbUdnng  im  Texte. 


Die  Pathologie  der  GaUenblase  gehört  nicht  zu  den  leicht  unbemerkt 
bleibenden  Leiden ;  denn  die  Erkrankungen  derselben  verlaufen  oft  genug 
so  stürmisch,  dass  sie  dem  behandelnden  Arzte  nicht  entgehen  kOnnen. 
Aus  diesem  Grunde  ist  dieselbe  klinischerseits  in  einer  ziemlich  grossen 
Anzahl  von  Arbeiten  behandelt  worden,  in  denen  wir  ausser  verschiedenen, 
bei  Lebzeiten  des  Kranken  bemerkten  Einzelnheiten  auch  die  post  mortem 
gemachten  Beobachtungen  aufgezeichnet  linden.  Aber  auch  letztere  be- 
ziehen sich  haupts&chlich  auf  das  für  klinische  Zwecke  Wichtige.  Man 
findet  also  die  Beschreibungen  von  dem  verschiedenen  Ausgange  der 
Cholelithiasis,  bei  denen  als  unmittelbare  Todesursache  Exulcerationen, 
Perforation,  Fistelbildung  u.  s.  w.  angegeben  werden.  Ich  habe  selbst 
gegen  60  solcher  Arbeiten  in  den  Jahresberichten  Vibchow's  und  Hirsches 
durchgesehen,  ohne  darunter  auch  nur  eine  einzige  zu  finden,  welche  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  anatomischen  Veränderungen  in  den 
Gallenblasenwänden  bei  Vorhandensein  von  Gallensteinen  enthalten  h&tte. 
Auch  in  mehreren  mir  zugänglichen  Handbüchern  der  pathologischen 
Anatomie  war  die  der  Gallenblase  nicht  ausführlich  behandelt.  Das  darin 
Gebotene  bezieht  sich  meistens  auf  die  Veränderungen  in  den  Gallen- 
gängen und  demzufolge  in  der  Leber.  Eine  Ausnahme  davon  macht  das 
unlängst  erschienene  Handbuch  von  Orth^),   wie   auch  dasjenige  von 


1)  Lehrbuch  der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

ziegler,  Beitrüge  zur  path.  Amt    X.  Bd.  29 
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SchOppel^),  in  denen  die  pathologische  Anatomie  der  Gallenblase  bei 
Cholelithiasis  selbständig  erwähnt  wird.  Die  daselbst  gefundenen  Data 
werden  passenden  Ortes  angeführt  werden;  jetzt  aber  gehe  ich  zur  Be- 
schreibung meiner,  im  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Institute  des 
Prof.  Brodowski  gemachten  Untersuchungen  über. 

In  den  hier  folgenden  Untersuchungen  richtete  ich  mein  Augenmerk 
ausschliesslich  auf  die  Veränderungen  in  der  Struolur  der  Gallenblase  bei 
durch  Gallensteine  hervorgerufenen  chronischen  Leiden,  da  rein  acute^ 
durch  dieselben  bedingte  Veränderungen  schwerlich  auf  dem  Sections- 
tische  zur  Untersuchung  kommen  dürften.  Und  wenn  man  deiigleichen 
zu  sehen  bekommt,  so  erweist  es  sich  zuletzt  doch  nur  als  Exacerbation 
der  chronischen  Krankheiten.  Ausserdem  dürften  Veränderungen  in  der 
Structur  der  Gallenblase  bei  acuten  Erkrankungen  derselben  für  uns  von 
geringerem  Interesse  sein,  da  ihre  normale  Structur  für  derartige  Leiden 
noch  ohne  Einfluss  sein  muss,  und  wir  es  auf  diese  Weise  nur  mit  den 
allen  katarrhalischen  Processen  eigenthümlichen  Veränderungen  zu  thun 
hätten,  die  in  jedem  Lehrbuche  erwähnt  werden,  da  häufig  die  f&r  sie 
günstigen  Bedingungen  zugleich  auch  zur  Entwickelung  der  Gelbsucht 
beitragen. 

I. 

Da  es  also  Zweck  meiner  Forschungen  war,  die  Art  der  in  der 
Gallenblase  bei  chronischen  Erkrankungen  stattfindenden  Veränderungen 
festzustellen,  so  musste  ich  selbstverständlich  zuerst  die  normale  Structur 
der  menschlichen  Gallenblase  genau  studiren.  Zu  diesem  Zwecke  wählte 
ich  unter  vielen  von  mir  geprüften  Gallenblasen  4  scheinbar  ganz  ge- 
sunde von  jungen  Leuten.  Meine  diesbezüglichen  Untersuchungen  sollten 
mir  einen  genauen  Einblick  nicht  nur  in  den  qualitativen,  sondern  auch 
in  den  quantitativen  Bestand  der  Gallenblasenwand  gewähren,  da  ich  keine 
genauen  Messungen  aller  einzelnen  Bestandtheile  derselben  in  den  mir 
zugänglichen  Lehrbüchern  der  Anatomie  gefunden  hatte.  Ich  mache  es 
mir  zur  Pflicht,  die  Resultate  dieser  Forschungen  genau  wiederzugeben^ 
um  es  dem  Leser  möglich  zu  machen,  nach  den  weiter  unten  folgenden 
Beschreibungen  der  Structur  kranker  Gallenblasen  selbst  zu  beurtheilen, 
worin  die  Veränderungen  bestehen,  und  wie  weit  sie  sich  erstrecken. 
Vorher  nur  noch  einige  Worte  über  die  von  mir  angewandte  mikro- 
skopische Technik. 

Alle  Präparate  wurden  in  einer  schwachen  Lösung  von  Chromsäure 
(1:500)  gehärtet,  24  Stunden  lang  einem  gleichmässigen  Wasserstrahle 
ausgesetzt,  dann  mit  Alkohol,  Nelkenöl,  Terpentin,  Terpentin  mit  Paraffin 
aa  behandelt  und  in  Paraffin  eingelegt  (bei  einer  Temperatur  von  ca.  52  ^). 


1)  0.  ScHÜPPEL,  Krankheiten  des  cholepoetischen  Apparates.  Ziemssen's 
Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  VUI,  1,  2,  S.  68 — 79. 
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Nachdem  dann  die  mit  dem  Mikrotom  von  Leitz  (0,01  mm)  gemachten 
Schnitte  auf  dem  Objectivglase  befestigt  waren,  wurde  das  Paraffin  durch 
Xylol  aufgelöst  und  dieselben  mit  Nelkenöl,  Alkohol  und  Wasser  be- 
handelt, worauf  sie  auf  gewöhnliche  Weise  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  ge- 
färbt wurden.  Zuweilen  wandte  ich  die  Färbung  mit  Borkarmin  an.  In 
den  3  letzten  Fällen  brachte  ich  die  Präparate  (nach  der  Methode  unseres 
Prosectors,  Dr.  PazEWOSKi)  nach  der  Härtung  und  Wasserbespülung  in 
Alkohol,  Anilinöl,  Chloroform,  Chloroform  mit  Paraffin  und  überzog  sie 
dann  mit  Paraffin.  Diese  Manipulation  ist  insofern  bequemer,  als  sie 
keine  ganz  sorgfältige  Entwässerung  in  Alkohol  erfordert,  als  die  Con- 
sistenz  der  auf  diese  Weise  gemachten  Präparate  mehr  breiartig  ist, 
weshalb  sich  die  Schnitte  leichter  machen  lassen;  ausserdem  geht  die 
Imbibirung  mit  Paraffin  auch  bei  grossen  Gewebsstücken  nach  dieser 
Methode  leichter  von  Statten,  wodurch  man  es  wiederum  in  der  Hand 
hat,  sehr  grosse  Schnitte  zu  bekommen.  Uebrigeos  sind  die  Vortheile 
dieser  Methode  schon  an  anderer  Stelle  dargelegt  worden  (Centrbl.  f. 
patb.  Anatomie). 

Die  Gallenblase  ist  im  normalen  Zustande  8—17  cm  lang.  Ihr 
Durchmesser  beträgt  in  ihrem  weitesten  Theile  gegen  3  cm.  Die  Wände 
der  normalen  Gallenblase  sind  gewöhnlich  1  mm  dick;  eine  Stärke  von 
1,5  mm  wird  fast  nie  erreicht.  Weiter  unten  wird  genau  dargelegt,  wie 
die  einzelnen  Theile  sich  zu  dieser  Summe  verhalten.  —  Das  äussere 
Baoehfell  abgerechnet,  besteht  die  Gallenblase  aus  8  Schichten:  einer 
Schleimhaut,  einer  Muskelhaut  und  einer  äusseren  Bindegewebeschicht. 

Die  Schleimhaut  wird  0,3 — 0,6  mm  dick.  Sie  bildet  zahlreiche, 
einander  nach  verschiedenen  Sichtungen  hin  kreuzende  Falten  und  macht 
auf  den  ersten  Blick  den  Eindruck  von  Bienenwaben.  Die  Falten  ver- 
mindern sich  beim  Ausdehnen  der  Gallenblase,  verschwinden  aber  selbst  bei 
bedeutender  Ausdehnung  der  Wände  nicht  Das  Mikroskop  zeigt  uns,  dass 
das  Epithel  der  Schleimhaut  mit  hohen  (0,03  mm  bis  0,04  mm),  aber  ver- 
hältnissmässig  schmalen  (0,006  mm  bis  0,008  mm)  cylindrischen  Zellen  be- 
deckt ist,  deren  Kern  sich  an  ihrer  Basis  befindet,  und  die  ziemlich  scharf 
abgegrenzt  sind.  Ihre  freie  Oberfläche  ist  compacter,  einförmiger  als  der 
übrige  Theil  und  bildet  eine  Cuticula  gleich  jener,  die  wir  in  den  Epithelial- 
zellen'des  Dünndarmes  finden.  Auf  dieser  Cuticula  bemerkt  man  überall, 
an  manchen  Stellen  besonders  deutlich,  Streifen,  die  der  Längenaxe 
der  Zellen  parallel  sind.  —  Die  ganze  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist 
mit  den  quer  durchgeschnittenen  oben  erwähnten  Falten  bedeckt,  die  auf 
den  ersten  Blick  den  2^tten  des  Dünndarmes  ähnlich  sind.  Auch  diese 
Falten  sind  mit  dem  bereits  beschriebenen  Cylinderepithel  bedeckt.  Somit 
besteht  jede  Falte  aus  dem,  ihre  freiliegende  Oberfläche  bedeckenden 
Epithel  und  aus  dem  gleichsam  hineinragenden  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut mit  deutlich  accentuirten  spindelförmigen  Kernen  in  grosser  Menge 
und  mit  feinkörniger,  mit  zarten  Fasern  in  verschwindend  kleiner  Anzahl 
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durchsetzter  Intercellularsubstanz.  Es  ist  mir  nie  gelungen,  glatte  Mus- 
kelfasern in  den  Falten  zu  finden.  Dagegen  hat  man  oft  Gelegenheit, 
Blutgefässe  in  grösserer  oder  geringerer  Anzahl  darin  zu  beobachten  und 
zuweilen  auch  Lymphgef&sse.  Quer  durchschnitten,  ist  eine  solche  Falte 
gewöhnlich  0,3—0,5  mm  hoch  und  0,06—0,08  nun  dick«  Die  Basis  der 
Falten  ist  oft  bedeutend  dünner  als  die  freiliegende  Oberfläche,  so  dass 
letztere  oft  0,4  mm  dick  sein  kann.  Ihre  Anzahl  ist  bedeutend.  Zu- 
weilen erblickt  man  auf  einem  Gesichtsfelde  des  Mikroskops  gegen  15. 
Die  ganze  Schleimhaut  besteht  aus  feinkörnigem,  zartgefiisertem  Binde- 
gewebe, das  viele  Zellen  mit  spindelförmigen  Kernen  enthält  Die  La- 
gerung desselben  ist  folgende:  unmittelbar  unter  dem  Epithel  befindet 
sich  eine  dünne  Schicht  desselben,  parallel  mit  den  anderen  Schichten 
der  Gallenblase;  den  anderen,  bei  weitem  grösseren  TheU  davon  bilden 
die  oben  erwähnten  Falten.  In  einigen  (scheinbar  nicht  in  allen)  Gallen- 
blasen findet  sich  in  der  Schleimhaut,  in  der  Nähe  des  Halses,  eine  ge- 
ringe Menge  von  kurzen  und  engen  Schleimdrüsen  vor.  —  Unmittelbar 
unter  der  Schleimhaut,  sie  oft  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  kreu- 
zend, liegt  die  Muskelhaut.  Es  besteht  eine  so  innige  Verbindung  zwischen 
diesen  beiden  Häuten,  dass  Henle  ^)  die  Schleimhaut  der  Gallenblase 
mit  Recht  „Muskelschleimhaut^^  genannt  hat.  Die  Muskelfisisem  liegen 
nicht  immer  in  einer  bestimmten  Richtung;  bei  manchen  herrscht  die 
Querlage  (hinsichtlich  der  Längenaxe  der  Gallenblase)  vor;  die  meisten 
aber  haben  eine  schräge,  oft  ganz  verschiedene  Richtung,  so  dass  die 
Fasern  sich  kreuzen.  Wenn  alle  Fasern  in  gleicher  Richtung  liegen,  so 
sind  meist  zwei  Schichten  derselben  vorhanden ;  im  entg^engesetzten  Falle 
(d.  h.  öfter)  findet  keine  scharf  accentuirte  Theilung  in  Schichten  statt 
Die  Muskelhaut  ist  meistens  0,06  bis  0,08  mm  dick.  Sobald  aber  die 
nach  verschiedenen  Richtungen  gehenden  Fasern  sich  kreuzen  und  durch- 
einander laufen,  so  steigt  auch  die  Dicke  bis  zu  0,12—0,15  mm.  Ueberall 
dringt  das  die  Schleimhaut  bildende  Bindegewebe  zwischen  die  Fasern  der 
Muskelhaut  ein  und  bringt  Gefasse  in  grosser  Zahl  mit  sich.  Eine  gleiche 
Bestimmung  hat  auch  der  innere  Theil  der  äusseren  Bind^ewebshaot. 

Auf  die  beschriebene  Muskelhaut  folgt  eine  Bindegewebsschicht ,  in 
der  sich  ohne  Mühe  ein  innerer,  d.  h.  der  Muskelhaut  näher  liegender, 
und  ein  äusserer  Theil  unterscheiden  lässt,  der  unter  der  serösen  Haut 
liegt.  Das  diese  Schicht  bildende  Bind^ewebe  ist  viel  zellenänner,  als 
das  die  Schleimhaut  bildende,  und  viel  faserreicher.  Sein  innerer  lockerer 
Theil  besteht  wiederum  aus  einzelnen  dünnen  Schichten,  zwischen  welche 
zuweilen  einzelne  meist  schräg,  fast  quer  durchschnittene  glatte  Muskel- 
fasern hineinragen.  Es  enthält  auch  ziemlich  viel  sehr  feine  Ge&sse 
mit   einem    Durchmesser   von   0,016  mm    bis  0,02  mm.     Der  äussere 


1)  Henle,  Handbuch  der  systematischen  Anatomie  des  Menschen.   Ein- 
geweidelehre.    Braunschweig  1873. 
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Iheil  zeigt  mehr  Fasern,  auch  bilden  sie  eine  gleichförmigere  Schicht, 
die  dann  auch  viele  und  oft  grössere  (0,02  bis  0,03  mm)  GefiLsse, 
als  die  oben  erwähnten,  enthält.  Die  Dicke  der  Muskelschicht  schwankt 
zwischen  0,5  bis  0,8  mm,  je  nach  der  Dicke  der  Gallenblasenwände 
und  deijenigen  der  anderen  Schichten.  Es  muss  jedoch  bemerkt 
werden,  dass  die  Dicke  der  einzelnen  Bestandtheile  der  Gallenblasen- 
wand grossen  Schwankungen  nicht  unterworfen  ist,  und  ich  bin  auf 
Grund  zahlreicher  mikroskopischer  Messungen  zu  der  Ueberzeugung  ge- 
kommen, dass  das  Verhältniss  der  einzelnen  Theile^zu  einander  ungefähr 
folgendes  ist: 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  3 : 1  (max.  4:1) 

die  Muskelhaut       „        „     „  Bindegewebsschicht  wie  1 : 4  (   „     1:6) 
die  Schleimhaut      „        „     „  „  wie  1 : 1  (   „     1:1 ,5). 

n. 

Ich  komme  jetzt  zu  der  Beschreibung  der  von  mir  untersuchten 
16  Fälle;  ich  schicke  hierbei  voraus,  dass  nur  diejenigen  ausführlich 
beschrieben  sein  werden,  in  welchen  Veränderungen  bestimmter  Art  und 
Intensität  zum  ersten  Male  vorkommen;  die  übrigen,  gleichsam  eine 
Wiederholung  bildenden  werden  kürzer  beschrieben.  Die  von  mir  ange- 
führten Zahlen  zur  Bezeichnung  des  Abhängigkeitsverhältnisses  der  ein- 
zelnen Schichten  der  Gallenblase  zu  einander  sind  selbstverständlich  nicht 
als  absolute  Grössen  au£sufassen ;  es  sind  gewöhnlich  Durchschnittszahlen. 
Ich  bemerke  dies  ausdrücklich,  damit  es  nicht  scheine,  als  ob  einige  dieser 
Zahlen  mit  einander  in  Widerspruch  ständen.  Nur  in  Fällen,  wo  die  Schwan- 
kungen zwischen  den  Zahlen  zu  gross  waren,  werden  2  Zahlen  angeführt, 
welche  die  Grenze  dieser  Schwankungen  bezeichnen. 

1.  Den  3./Xn.  1889  wurde  ein  Gallenstein  von  der  Grösse  einer  Wal- 
nuss,  mit  grosskomiger  Oberfläche  in  der  Gallenblase  gefanden.  Die  Galle 
ist  blass  und  sehr  zäh,  die  Gallenblase  selbst  um  die  Hälfte  kleiner.  Die 
Gallenblasenwände  sind  an  einigen  Stellen  augenscheinlich  dicker  und 
fester,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Die  innere  Oberfläche  ist  glatt, 
ohne  regelmässige  Netzbildnng.  Die  den  normalen  entsprechenden  Ver- 
tiefdngen  sind  flacher,  die  sie  von  einander  scheidenden  Erhöhungen  sind 
niedriger,  dicker,  stellenweise  fast  ganz  verwischt.  An  solchen  Stellen  ist 
ihre  Schleimhaut  besonders  blass  und  dicht. 

Mikroskopisch  untersucht,  erscheinen  nicht  alle  Theile  gleichartig.  Es 
hängt  dies  von  der  Dicke  der  untersuchten  Stelle  ab. 

a)  Stellen  von  mittlerer  Stärke  sind  im  Querschnitt  bis  2  mm  dick. 
Die  Dicke  der  Schleimhaut  darin  beträgt  0,1 — 0,2  mm.  An  vielen  Stellen 
fehlt  das  Epithel.  Wo  es  erhalten  ist,  nehmen  seine  Kerne  Färbung  gut 
an,  aber  die  Grenzen  der  einzelnen  Zellen  sind  verwischt.  Ihr  Kand  be- 
sitzt keine  Guticula.  Alle  Zellen  sind  bedeutend  nied}iger  als  die  Zellen 
der  normalen  Gallenblase;  sie  sind  nicht  höher  als  0,01 — 0,012  mm.  Es 
sind  viel  weniger  Schleimhautfalten  vorhanden.  Im  Querschnitt  erweisen 
sie  sich  3 — 4  mal  niedriger  als  in  der  normalen  Gallenblase.  Ein  grosser 
Theil  derselben  ist  überall    gleich  breit,   während  in  der  normalen  Gallen- 
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blase  die  Basis  der  Falten  oft  viel  schmäler  ist  als  ihr  freiliegendes  Ende. 
Das  die  Schleimhaut  bildende  Bindegewebe  hat  nur  wenig  Zellen;  die 
Intercellularsubstanz  ist  deutlich  gefasert.  Es  gehen  viele  Ausläufer  davon 
ab,  die  zwischen  die  darunter  befindlichen  Muskelfasern  eindringen.  Die 
Muskelfasembündel  sind  nach  allen  möglichen  Richtungen  hin  durch- 
schnitten. Die  der  Länge  nach  zerschnittenen  bilden  2 — 3  Lagen^  die  eu- 
sammen  0,15—0,85  mm  dick  sind.  Das  dazwischen  eindringende  Bindege- 
webe führt  G-efässe  mit  ein.'  Die  ganze  Muskelschicht  ist  0,3 — 0,4  mm 
dick.  Darunter  ist  eine  Bindegewebsschicht,  die  in  2  Theile  zerfallt;  der 
innere  besteht  aus  vielen  nur  wenige  Zellen  und  deutlich  gefaserte  Inter- 
cellularsubstanz enthaltenden  Schichten.  Man  beobachtet  oft  bis  10  solche 
Schichten.  Zwischen  denselben  befinden  sich  viele  Gapillaren  und  andere 
Gefässe,  die  0,03 — 0,1  mm  dick  und  mit  Blut  angefüllt  sind.  Stellenweise 
findet  man  auf  einem  Gesichtsfelde  bis  15.  Neben  ihnen  bemerkt  man 
auch  Blutergüsse.  Die  äussere  Schicht  ist  etwas  zellenreicher,  die  Inter- 
cellularsubstanz ist  compact,  die  Fasern  sind  fast  parallel  gruppirt.  Sie 
enthält  auch  viele  zum  Theü  blutgefüllte  Gefässe.  Im  Lumen  vieler  liegt 
desquamirtes  Epithel.     Die  Bindegewebsschicht  ist  1,2 — 1,5  mm  dick. 

Es  fällt   ins  Auge,    dass   die  einzelnen  Bestandtheile  der  Gallenbasen- 
wand  bei  weitem  in  keinem  normalen  Verhältnisse  stehen : 
die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  2 — 1  :  3 
die  Muskelhaut         „  r      n     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  4 

die  Schleimhaut        „  «»  n  „1:8— 1:  10. 

b)  Die  dicksten  Stellen  sind  3 — 4  mm  dick.  Qualitativ  ist  ihre  Zu- 
sammensetzung dieselbe,  wie  bei  den  oben  beschriebenen  Stellen.  Nur 
quantitativ  hat  sich  das  Verhältniss  infolge  der  veränderten  Stärke  der 
Gallenblasenwand  an  dieser  Stelle  geändert.  Die  Schleimhaut  ist  stellen- 
weise noch  dünner,  als  in  den  früher  beschriebenen  Schnitten,  und  erreicht 
oft  nicht  einmal  0,08  mm  Stärke.  Gewöhnlich  aber  beträgt  die  Dicke  der- 
selben 0,1 — 0,2  mm.  Letztere  wird  nur  an  Stellen  erreicht,  wo  sich  breite 
Ausläufer  derselben  befinden,  die  gleichsam  den  normalen  Falten  entsprechen. 
Derartige  Ausläufer  sind  2 — 3  mal  breiter,  als  hoch.  Ueberall  sind  in  der 
Schleimhaut  viele  Gefässe  enthalten  (0,04 — 0,08  mm  im  Durchmesser). 
Durch  das  Bindegewebe  werden  sie  auch  zwischen  die  Schichten  der  darauf 
folgenden  Muskelhaut  gebracht,  die  fast  ganz  der  Länge  nach  oder  in 
schräger  Richtung  zerschnitten  ist.  Die  Dicke  der  ganzen  Muskelhaut 
schwankt  zwischen  0,3 — 0,45  mm.  Folglich  ist  sie  an  den  dünnsten  Stellen 
2  mal  dicker,  als  die  normale  an  ihren  dicksten  Stellen,  oft  ist  sie  sogar 
noch  um  das  Dreifache  dicker,  als  diese.  — ■  Die  Bindegewebsschicht  ist 
intensiv  verdickt  (2,3 — 2,64  mm).  Sie  ist  sehr  gefasert,  besonders  in  ihrem 
inneren  Theile,  worin  sich  auch  viele  Gefässe  befinden,  deren  Durchmesser 
bis  zu  0,1  mm  beträgt.  Der  äussere  Theil  enthält  noch  mehr  G^f^isse. 
Einige  derselben  sind  dick  (bis  0,75  mm).  Fast  alle  sind  mit  Blut  ge- 
füllt. Somit  sehen  wir  ausser  wesentlichen  qualitativen  Veränderungen  der 
Bestandtheile  der  Gallenblase  auch  eine  Veränderung  des  quantitativen 
Verhältnisses  zwischen  denselben: 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1,5 — 1  :  2 

die  Muskelhaut         ^  n        n    Bindegewebsschicht,  wie  1  :  6 — 1  :  10 

die  Schleimhaut        «  n        n  «  »     1  •  12 — 1 :  20. 

c)  Der  dünnste  Theil  ist  etwa  1  mm  dick.  Die  Schleimhaut  ist 
0,12—0,2  mm  dick  und  weist  nur  wenige  Falten  auf.  Das  sie  bildende 
Bindegewebe   ist   ersichtlich  gefasert.     Gefässe  sind  in  Menge   vorhanden. 
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Sie  sind  nicht  gross  (bis  0,02  mm),  aber  fast  alle  erweitert.  —  Die  Mnskel- 
haut  besteht  am  häufigsten  aus  regelmässigen  Schichten,  zwischen  denen 
wir  das  Bindegewebe  vorfinden,  wodurch  auch  Oefässe  von  einem  Durch- 
messer bis  zn  0,04  mm  mit  hereingebracht  werden.  Sie  wird  nirgends 
Hber  0,2  mm  dick.  Die  Bindegewebeschicht  ist  deutlich  gefasert  und  bildet 
6 — d  dünne  Lagen,  zwischen  welche  blutgefiillte  Qeftsse  mit  einem  Durch- 
i&esser  von  0,04  eingefügt  sind.  Ihr  äusserer  Theil  ist  compacter,  deut^ 
lieh  gefasert,  enthält  nur  wenig  Zellen.  Dagegen  finden  wir  viele  Ge&sse 
darin,  deren  Durchmesser  zwischen  0,02 — 0,5  mm  schwankt.  Sie  sind  auch 
fast  ohne  Ausnahme  mit  Blut  gefüllt  Die  Dicke  dieses  Theiles  beträgt 
0,5 — 0,7  mm,  ist  also  normal,  aber  die  einzelnen  Bestandtheile  sind  weit 
von  der  Norm  abgewichen.  Ihr  gegenseitiges  Verhältniss  ist  au£Eallend 
verändert :  * 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1, — 1  :  2 
die  Muskelhaut         n         v       n     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  2 — 1  :  3 
die  Schleimhaut        n         n       n  n  r»     I  •  ^ — 1  •  4. 

2.  Der  nächste  Fall  bietet  eine  gewisse  üebereinstimmung  mit  dem 
vorhergehenden,  deshalb  fasse  ich  die  Beschreibung  desselben  kurz  zu- 
sammen. 

Am  9./XL  1889  wurde  bei  einer  weiblichen  Leiche  eine  um  die  Hälfte 
vergrösserte,  harte  Leber  mit  glatter  Oberfläche  gefunden.  In  den  Gallen- 
gängen finden  sich  viele  kleine  schwarze  Steine.  Der  umfang  der  Gallenblase 
ist  vergrössert.  Ihre  Wände  sind  nicht  überall  gleich  dick.  Die  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  ist  fast  glatt,  nur  stellenweise  bemerkt  man  leisten- 
artige Vorsprünge;  sie  ist  von  grauer  Farbe.  In  der  Gallenblase  selbst 
befindet  sich  etwas  Galle  und  viele  schwarze,  etwa  erbsengrosse  Gallen- 
steine. —  Messungen  der  Dicke  der  Wände  ergeben,  dass  dieselbe  zwischen 
2 — 5  mm  schwankt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erweist  es  sich, 
dass  das  gegenseitige  Verhältniss  der  einzelnen  Bestandtheile  an  verschie- 
denen Stellen  difPerirt.  Das  Epithel  ist  fast  nirgends  erhalten.  Die 
Schleimhaut  ist  an  manchen  Stellen  kaum  noch  0,07  mm  dick.  An  den 
dicksten  Stellen  erreicht  sie  eine  Stärke  von  0,18  mm.  Sie  besteht  uus 
einem  zellenärmeren  Bindegewebe,  als  das  normale.  Ihre  Fasern  liegen 
meist  parallel.  Sie  enthält  wenig  Gefässe,  deren  Durchmesser  nie  grösser 
ist,  als  0,04  mm.  Die  Muskelhaut  ist  in  Schnitten  aus  den  dünneren 
Stellen  nicht  über  0,2  mm  dick,  in  dickeren  Stellen  entnommenen  Schnitten 
ist  sie  bedeudend  dicker  (0,2—0,5  mm).  Sie  besteht  aus  mehreren  ziem- 
lich dicken,  grösstentheils  in  schräger  Richtung  liegenden  Schichten. 
Zwischen  ihre  einzelnen  Muskelfaserbündel  dringt  an  vielen  Stellen  das 
Bindegewebe  ein,  welches  Gefässe,  deren  Durchmesser  etwa  0,04  mm  be- 
trägt, mit  sich  fährt.  —  Auch  die  Bindegewebsschicht  ist  an  dünneren 
Stellen  dünner,  an  dickeren  dicker.  Im  ersten  Falle  ist  sie  selten  über 
1,5  mm,  im  anderen  Falle  —  2,5 — 4,5  mm  dick.  Ihre  einzelnen  Schichten 
nnterscheiden  sich  der  Structur  nach  nicht  von  einander.  Sie  ist  überall 
gefasert  und  enthält  wenig  Zellen.  Ihre  Fasern  liegen  gewöhnlich  parallel, 
seltener  unregelmässig  in  verschiedener  Richtung,  was  nur  an  Stellen  ge- 
schieht, die  der  Schleimhaut  näher  liegen.  —  Folglich  sehen  wir  ausser 
deutlich  hervortretenden  Veränderungen  in  jedem  der  Bestandtheile  der 
Gallenblase  noch  Folgendes: 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1:3 

die  Muskelhaut         „         „       „     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  7 — 1  :  9 

die  Schleimhaut        «         „       «  «  „    1  :  22. 
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3.  Am  20./XI.  1889  wurde  an  der  Leiche  einer  Eran,  die  an  Langen- 
Schwindsucht  gestorben  war  und  die  weder  im  Hospital,  noch  firüher  die  Gelb- 
sucht oder  Gallenkolik  gehabt  hatte,  Folgendes  gefunden :  Die  Gallenblase 
ist  vergrössert,  ausgedehnt,  die  Wände  sind  verdickt.  Sie  ist  von  unregel- 
mässig ovaler  Form,  im  unteren  Theile  verengt  und  ausgezogen  und  macht 
den  Eindruck,  als  münde  der  Hals  nur  vermittelst  des  ßiv.  Vateri  un- 
mittelbar in  das  Duodenum  (Fig.  1).  Der  Grund  davon  liegt  in  der  be- 
deutenden Erweiterung  des  Ductus  cysticus  und  choledochus  und  ihrer  Ver- 
einigung mit  der  Gallenblase^  so  dass  sie  ohne  irgend  eine  Abgrenzung 
dazwischen  ein  Ganzes  bilden.  In  der  so  vergrösserten  Gallenblase  (6)  finden 
sich  3  grosse  Gallensteine  vor,    die  sie  vom  Boden   aus   bis  zur  Mündung 


Flg.  1.     Gallenblase  (6),  GallengSnge  (a  b)  and  Duodenum  (c),  von  vorne  gesehen. 

in  das  Duodenum  ausfallen.  Die  OefEaung  des  Ductus  hepaticus  befindet 
sich  an  der  linken  Innenwand  der  Gallenblase  (&).  Seine  Mündung  trifft  mit 
der  Grenze  zwischen  den  beiden  unteren  Steinen  zusammen,  so  dass  seine 
Fortsetzung  zwischen  den  sich  gegenseitig  berührenden  Steinen,  dem  mitt- 
leren und  dem  unteren,  eine  Art  Kanal  bildet,  in  der  Weise  nämlich,  dass 
sich  auf  deren  entsprechenden  Oberflächen  je  eine  rinnenartige  Vertiefung 
befindet.  Weiter  nach  unten  zu  wird  der  Gallengang  durch  eine  rinnen- 
artige Vertiefung  auf  der  rechten  Aussenseite  des  unteren  Steines  und  der 
anliegenden  Wand  des  stark  ausgedehnten  Ductus  choledochujs  gebildet. 

Dieser  eigenthümliche  Fall  verdient  aus  mehreren  Gründen  Beachtung: 
erstens  wegen  des  scheinbaren  Fehlens  des  Blasenganges  (D.  cysticus)  und 
eigentlich  auch  des  D.  choledochus,  bedingt  wahrscheinlich  durch  ihre  all- 
mähliche Erweiterung  infolge  der  Gallensteine;  zweitens  wegen  der  ausser- 
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ordentlich  glücklichen  Regolirnng  des  Abflusses  der  G-alle  bei  einer  so  be- 
deutenden Verengung  ihres  Ausfuhrungskanals ,  so  dass  trotz  dieser  ab- 
normen Verhältnisse  der  Kranken  bei  Lebzeiten  irgend  welche  Erschwerung 
der  Ausscheidung  derselben  erspart  blieb.  Bemerkenswerth  ist  auch,  dass 
der  unterste  Stein  augenscheinlich  stets  genau  dieselbe  Lage  beibehalten 
hatte,  denn  bei  der  geringsten  seitwärtigen  Verrückung  aus  derselben  hätte 
eine  vollständige  Stauung  der  G-alle  eintreten  müssen. 

Die  Schleimhaut  ist  an  ihrer  Oberfläche  glatt,  grau,  mit  etwas  Schleim 
bedeckt.  Die  Wand  ist  2 — 3,5  mm  dick.  —  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigt,  dass  in  der  Schleimhaut  überall  dass  Epithel  fehlt,  wie 
auch  die  Falten,  so  dass  sie  ganz  glatt  ist.  Das  sie  bildende  Bindegewebe 
weist  verhältnissmässig  wenig  Zellen  auf  und  ist  sehr  stark  gefasert.  Die 
Fasern  liegen  ziemlich  nahe  bei  einander  und  meist  parallel.  Ausserdem 
bemerkt  man  viele  weisse  Blutkörperchen  darin,  die  oft  das  ganze  Gesichts- 
feld bedecken.  Die  Liflltration  ist  in  der  ganzen  Schleimhaut  gleichmässig 
vertheilt,  nicht  nur  auf  die  Umgebung  der  Gefässe  beschränkt,  und  ist 
nur  an  einigen  Stellen  intensiver,  als  an  anderen.  In  anderen  Stellen  ent- 
nommenen Schnitten  wird  durchaus  keine  Liflltration  beobachtet;  noch  an 
anderen  Stellen  ist  sie  wohl  vorhanden,  aber  in  sehr  geringem  Grade. 
Die  Schleimhaut  ist  0,2 — 0,3  mm  dick. 

Die  Dicke  der  Muskelhaut  ist  durchaus  nicht  gleichmässig.  An  manchen 
Stellen  fehlt  diese  fast  ganz,  so  dass  wir  nur  einzelne  Muskelfasernbündel 
bemerken,  deren  Contouren  undeutlicher  sind,  als  die  der  normalen,  die 
grössentheils  quer  oder  ganz  schräg  zerschnitten  und  selten  über  0,05  mm 
dick  sind.  Die  Schnitte  aus  dickeren  Theilen  liefern  die  meisten  derartigen 
Stellen.  An  anderen  Stellen  ist  dagegen  die  MuskeUiaut  bedeutend  dicker, 
als  die  normale,  d.  h.  0,2 — 0,35  mm.  Zwischen  den  Muskelfaserbündeln 
sieht  man  Easem  des  Bindegewebes  mit  Gefässen,  die  von  einer  ziemlich 
bedeutenden  kleinzelligen  Infiltration  umgeben  sind. 

Die  Bindegewebsschipht  besteht  aus  Bindegewebe,  das  Zellen  in  geringer 
Anzahl  und  deutlich   sichtbare,    dicht   neben    einander   herlaufende  Fasern 
enthält.     Die  Zahl  und  Grösse    ist  unbedeutend.     Stellenweise   sieht   man 
sie  von   einer  kleinzelligen  Infiltration   umgeben.     Solche  um   ein  Centrum 
gruppirte  infiltrirte  Stellen  sind  nicht  zahlreich,  aber  die  Infiltration  darin 
ist  sehr  stark.     Die  Dicke  dieser  Schicht  ist  sehr  verschieden  und  schwankt 
zwischen  1,5 — 3  mm.     Folglich  ist  auch  hier  das  Verhältniss  der  einzelnen 
Bestandtheile  der  Gallenblase  zu  einander  kein  normales: 
die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 
die  Muskelhaut         n         »       n     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  8 — 1  :  10 
die  Schleimhaut        »  r,       «  n  n     1  •  8 — 1  :  10. 

4.  Am  30./I.  1890  wurden  bei  der  Obduction  in  der  fast  normal 
grossen  Gallenblase  einer  an  Lungenschwindsucht  verstorbenen  Frau  viele 
kleine  vielkantige  Gallensteine  von  hellgelber  Farbe  gefanden.  Die  Schleim- 
haut hat  ihr  charakteristisches  netzartiges  Aussehen  und  ihre  schwarz- 
braune Färbung  verloren.  Sie  ist  ganz  glatt,  ohne  leistenartige  Erhöhungen 
und  hellgrau  von  Farbe.  Die  Wände  der  Gallenblase  sind  an  verschiedenen 
Stellen  von  ungleicher  Stärke:  an  einigen  sind  sie  3  mm,  an  anderen 
2  mm,  an  noch  anderen  kaum  über  1  mm  dick.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung weist  überall  eine  ausserordentliche  Verdünnung  der  Schleimhaut 
nach.  Sie  ist  fast  überall  0,04 — 0,05,  selten  0,07  mm  dick.  Nur  an 
wenigen  Stellen  ist  das  Epithel  erhalten.   Sie  besitzt  dieselben  Eigenschaften, 


Digitized  by 


GoogI( 


458  W.  Janowski, 

wie  bei  Fall  1 ;  stellenweise  sind  die  Veränderungen  noch  intensiver,  so 
dass  das  Epithel  seine  ursprüngliche  Form  fast  verliert  und  beinahe  flach 
ist.  Auf  mehr  als  20  an  verschiedenen  Stellen  entnommenen  Schnitten, 
deren  Gesammtlänge  über  1  cm  beträgt,  entdeckt  man  auch  nicht  eine  einzige 
Schleimhautfalte.  Dagegen  finden  sich  Vertiefungen  darin,  in  denen  sich 
das  Epithel  erhalten  hat.  Das  die  Schleimhaut  bildende  Bindegewebe  ist 
zellenarm,  sehr  deutlich  gefasert.  Diese  Fasern  liegen  dicht  neben 
einander. 

In  Schnitten  aus  den  über  1  mm  dicken  Theüen  findet  man  von  der  Mus- 
kelhaut keine  Spur.  Unmittelbar  unter  der  narbenartig  degenerirten  Schleim- 
haut befindet  sich  die  Bindegewebsschicht,  welche  auf  diese  Art  fast  die 
ganze  Dicke  dieser  Gruppe  von  Schnitten  ausmacht.  Die  Fasern  dieser 
Schicht  laufen  nach  verschiedenen  Richtungen  kreuzweise  durch  einander 
und  sind  scharf  gezeichnet.  Streng  genommen,  kreuzen  sich  ihre  dünnen 
Fasembündel.  In  der  Nähe  der  äusseren  Wand  lagern  sich  die  Fasern 
des  Bindegewebes  immer  dichter  und  dichter  und  bilden  immer  breitere 
Bündel,  die  in  der  Nähe  der  serösen  Haut  immer  mehr  parallel  zulaufen. 
Es  lässt  sich  in  diesem  Falle  eigentlich  das  Verhältniss  der  einzelnen  Be- 
standtheile  zu  einander  nicht  näher  bestimmen,  da  hier  die  Muskelhaut 
ganz  fehlt.  Die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Bindegewebsschicht  ungefähr 
wie  1  :  20  (Schwankungen  zwischen  4  :  100— 7  :  100). 

Auch  in  2 — 3  mm  dicken  Theilen  finden  wir  in  der  Schleimhaut 
ganz  dieselben  Eigenschaften,  unter  derselben  sehen  wir  eine  Muskel- 
faserschicht, die  in  2  mm  dicken  Stellen  entnommenen  Schichten  nicht 
über  0,1  mm  dick  ist,  in  solchen  aber,  die  aus  3  mm  dicken  Stellen 
stammen,  bis  0,15  mm  dick  sein  kann.  Folglich  ist  hier  die  Muskelhaut 
normal  dick.  Dafür  t)emerkt  man  an  Stellen  mittlerer  Stärke  ein  viel 
weniger  deutliches  Hervortreten  der  Grenzen  der  Fasern,  als  unter  normalen 
Verhältnissen.  —  Die  Bindegewebsschicht  bildet  den  Hauptbestandtheil 
der  Gallenblasenwand.  Sie  ist  1,8 — 3,0  mm  dick,  enthält  nur  wenig  Zellen  ; 
ihre  Fasern  treten  scharf  hervor  und  laufen  grösstentheils  mit  der  Axe 
der  Gallenblase  parallel;   sie    liegen  eng  bei  einander.     Hier  verhält  sich: 

die  Schleimhaut  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  2 

die  Muskelhaut     „     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  20 

die  Schleimhaut    „  „  n     1  :  40. 

5.  Die  Obduction  fand  am  20./L  1890  statt.  Der  Inhalt  der  Gallen- 
blase bestand  aus  dicker,  zäher  Galle  und  über  10  erbsengrossen  Gallen- 
steinen. Im  oberen  Theile  ist  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  heller  als  die 
normale,  und  netzartig  gezeichnet,  wie  gewöhnlich.  Im  unteren  Theile  ist 
die  Schleimhaut  an  der  Oberfläche  dunkelgrün,  uneben,  mit  grossen  tiefen 
Netzschlingen  und  hängenden  dunkelgrünen,  ziemlich  langen  und  dünnen 
Flocken  bedeckt.  Die  Dicke  der  ganzen  Giillenblasenwand  schwankt 
zwischen  2,5  und  9  mm. 

Unter  dem  Mikroskope  erweist  sich  die  Structur  ihrer  Wandungen 
je  nach  der  Stelle  verschieden. 

a)  Stellen,  die  makroskopisch  ganz  gesund  erscheinen  und  gegen 
2,5  mm  dick  sind,  erweisen  sich,  mikroskopisch  untersuht,  ganz  anders.  Bei 
einigen  davon  ist  die  Schleimhaut  0,125 — 0,25  mm  dick,  bildet  deutliche 
Falten,  die  bis  über  ^j^  der  ganzen  Dicke  betragen.  Theilweise  bestehen 
sie  aus  schwach  gefasertem,  mit  Lymphoidzellen  infiltrirtem  Bindegewebe. 
Die  Infiltration  ist  an  manchen  Stellen  mehr,  an  anderen  weniger  ausge- 
prägt.   Andere  gleich  dicke  Stellen  sind  mit  ausserordentlich  dünner  (0,07 
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and  sogar  0,03  mm),  ganz  faltenloser  Schleimhaut  bedeckt,  die  keine  In- 
filtration aufweist  und  aus  deutlich  gefasertem  Bindegewebe  besteht,  das 
um  so  mehr  verändert  ist,  je  dünner  die  Haut  an  der  entsprechenden 
Stelle  ist.  —  Die  Muskelhaut  ist  0,06 — 0,15  mm  dick;  je  näher  den  weiter 
unten  noch  zu  beschreibenden  Theilen,  desto  undeutlicher  werden  die  Oon- 
teuren  der  Muskelfasern.  —  Den  Hauptbestandtheil  der  Gallenblasenwand 
bildet  die  über  2  mm  dicke  Bindegewebsschicht.  Sie  ist  überall  stark 
gefasert;  ihre  Fasern  sind  oft  wellenförmig  gelagert.  Die  Anzahl  der 
Zellen  ist  gering.  —  Je  nach  der  Structur  der  Schleimhaut  ist  auch  das 
Yerhältniss  der  einzelnen  Theile  der  Gallenblasenwand  zu  einander  an 
Terschiedenen  Stellen  ganz  ungleich.  Wo  Schleimhaut  und  Muskelhaut  dünn 
sind,  verhalten  sie  sich  wie  1  :  1  oder  1:2.  An  Stellen,  wo  erstere 
wenig  veitodert  ist,  verhalten  sie  sich  wie  2:1.  Was  die  übrigen  Theile 
betrifft,  so  verhält  sich  die  Muskelhaut  zur  Bindegewebsschicht  wie  1 :  12 — 
1  :  20;  die  Schleimhaut  dagegen  zu  derselben  wie  1  :  10  an  Stellen, 
wo  erstere  noch  gesünder  ist,  und  wie  1  :  30  an  Stellen ,  wo  sie  bereits 
grosse  Veränderungen  erfahren  hat. 

b)  Die  an  ihrer  inneren  Seite  dunkelgrünen  Stellen  sind  von  ver- 
schiedener Dicke:  von  2 — 9,25  mm.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung bemerkt  man,  dass  ihnen  die  Schleimhaut  ganz  fehlt.  Anstatt 
derselben  sehen  wir  eine  im  Zerfall  begriffene  kleinkörnige  Masse,  die 
mehr  oder  weniger  intensiv  gelb  gefärbt  ist.  Dieser  Theil  ist  gewöhnlich 
gegen  0,5  mm  dick.  Darauf  folgen  die  anderen  Theile  diffus  und  schwach 
mit  Kemfarbe  ge&rbt;  sie  sind  auch  kleinkörnig  und  0,5—1,0  mm  dick. 
Unmittelbar  darauf  folgt  die  erst  schwach,  dann  intensiver  gefärbte  Binde- 
gewebsschicht, in  der  in  der  Nähe  der  nekrotisch  gewordenen  Masse  eine 
unbedeutende  kleinzellige  Infiltration  bemerkbar  wird,  die  beim  Drehen  des 
Präparates  nach  aussen  zu  verschwindet.  Dieses  Gewebe  ist  zellenarm. 
Seine  Fasern  liegen  dicht  bei  einander  und  bilden  auf  diese  Weise  breite 
Bänder,  zwischen  denen  man  zuweilen  (besonders  an  der  Innenseite)  etwas 
zerfallene,  auch  mit  Galle  gefärbte  Masse  sieht.  In  dem  nekrotisch  ge- 
wordenen Theile  der  Schleimhaut  und  auch  im  inneren  Theile  der  stark 
sklerosirten  Bindegewebsschicht  finden  wir  eine  grosse  Anzahl  Capillaren 
und  kleine  Gefässe,  deren  vergrössertes  Lumen  eng  mit  desquamirten  und 
aufgequollenen  Endothelzellen  angefüllt  ist.  An  Stellen,  wo  die  Wand  bis 
9,25  mm  dick  ist,  erreicht  die  Sklerose  des  Bindegewebes  die  grösste  In- 
tensität. Seine  Fasern  sind  so  dicht  gruppirt,  dass  man  sie  einzeln  kaum 
noch  unterscheiden  kann.  Die  Kerne  färben  sich  schwächer,  als  gewöhn- 
lich. Dies  sind  die  charakteristischen  Merkmale,  die  die  ersten  0,5 — 
0,8  mm  der  inneren  Seite  der  Gallenblase  kennzeichnen.  Dann  folgt  eine 
auch  sehr  fasemreiche  Schicht,  worin  sich  jedoch  die  einzelnen  Fasern  gut 
unterscheiden  und  die  Kerne  gut  färben  lassen.  Nach  aussen  zu  steigt 
die  Zahl  der  ganz  verschieden  grossen  Gefässe  —  es  giebt  deren  von  0,06 
im  Durchmesser  an  bis  zu  grossen,  mit  unbewaffnetem  Auge  erkennbaren 
Stämmchen. 

Oft  findet  man  auf  einem  Gesichtsfelde  15  und  darüber.  Ein  Theil 
derselben  ist  mit  Blut  gefüllt.  Selbstverständlich  kann  hier  von  einem 
bestimmten  Verhältnisse  der  einzelnen  Theile  der  Gallenblase  zu  einander 
nicht  die  Bede  sein. 

6.  Am  4./in.  1890  wurde  bei  der  Leiche  einer  Frau  eine  Gallenblase 
von  der  Grösse  eines  Kindeskopfes  gefunden.  Die  Inhaltsmasse  derselben 
war  farblos  und  durchsichtig.    Die  Wände  der  Gallenblase  sind  überhaupt 
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verdickt,  nur  an  zwei  etwa  1  qcm  grossen  Stellen  sind  sie  so  dünn,  dass 
sie  nur  noch  einer  Membran  gleichen.  Man  sieht  die  darin  befindlichen 
Gefässe,  von  deren  einige  (besonders  die  Venen)  mit  Blut  gefi&llt  sind, 
mit  blossem  Auge.  Die  Schleimhaut  ist  hellgrau  und  dünn.  In  der  Gallen- 
blase befindet  sich  ein  walnussgrosser  Gallenstein.  Messungen  der  Wände 
ergeben  ganz  verschiedene  Zahlen :  an  manchen  Stellen  sind  sie  3 — 3,5  mm 
dick,  an  anderen  1  mm,  noch  an  anderen  0,25  mm. 

a)  Ich  beschreibe  die  den  dickeren  Stellen  entnommenen  Schnitte  hier 
nicht  näher,  da  die  hier  beobachteten  Veränderungen  dieselben  sind,  wie 
bei  No.  4.  Der  einzige  unwesentliche  Unterschied  besteht  in  der  Dicke 
der  Schleimhaut,  welche  hier  zwischen  0,03 — 0,15  mm  schwankt.  Auch 
die  Muskelhaut  ist  hier  oft  stärker  (0,1 — 0,24  mm),  als  im  citirten  Falle. 
Die  Bindegewebsschicht  ist  2,5—3,2  mm  dick.  Das  Verhältniss  der 
einzelnen  Theile  der  Gallenblasenwand  zu  einander  ist  bedeutenden  Schwan- 
kungen unterworfen.     Es  verhält  sich: 

die  Schleimhaut  zur  Muskelhaut,  wie  5  :  8 — 1  :  3 

die  Muskelhaut     „     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  10—1  :  25 

die  Schleimhaut    „  „  „     1  :  15— 1  :  80. 

Ich  bezeichne  hier  das  Verhältniss  derselben  durch  mehrere  Zahlen, 
da  die  Schwankungen  auffallend  gross  sind;  wollte  man  aber  Durch- 
schnittszahlen nehmen,  so  würden  die  Grössen  sich  wiederum  den  in  No.  4 
angeführten  nähern. 

b)  Auch  die  Schleimhaut  und  die  Bindegewebsschicht  der  1  mm 
dicken  Stellen  haben,  sowohl  was  ihre  Eigenschafken,  als  auch  ihre  Dicke 
betrifft,  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  bereits  citirten  Falle.  Ich  sehe  daher 
von  einer  Beschreibung  derselben  ab.  Der  scharf  hervortretende  Unter- 
schied zwischen  den  beiden  in  Betracht  kommenden  Fällen  besteht  darin, 
dass  hier  auf  1  mm  breiten  Schnitten  die  Muskelhaut  noch  vorhanden  ist, 
während  dies  bei  den  entsprechenden  Schnitten  in  No.  4  nicht  der  Fall 
ist.  Die  Muskelhaut  ist  etwa  0,06  mm  dick;  sie  besteht  entweder  aus 
einer  der  Länge  nach  zerschnittenen  Schicht  oder  aus  mehreren  sehr 
dünnen,  die  dann  schräg  durchschnitten  sind.  Einzelne  Muskelfaserbündel 
befinden  sich  auch  noch  in  der  Bindegewebsschicht.  Die  Contouren  der 
Fasern  sind  weniger  hervortretend,  als  bei  den  normalen: 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 

die  Muskelhaut  n         n       n     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  20 

die  Schleimhaut         „         „       „  „  „     1  :  20. 

c)  Schnitte  aus  den  dünnsten,  etwa  0,25  mm  dicken  Theilen  bestehen, 
mikroskopisch  untersucht,  aus  der  Schleimhaut  und  der  Bindegewebs- 
schicht. Erstere  bildet  eine  sehr  dünne  Schicht  (0,01—0,015  mm),  letztere 
—  den  übrigen  Theil  der  Gallenblasenwand.  Beide  sind  sehr  gefasert. 
Ihre  Fasern  liegen  dicht  bei  einander  und  bilden  eine  dichte,  fast  ein- 
förmige Masse.  Sie  enthalten  nur  wenig  Zellen.  Die  Muskelhaut  fehlt 
ganz.  Beim  allmählichen  Uebergehen  der  dünneren  Stellen  in  dickere, 
was  sich  an  den  von  mir  angefertigten  Schnitten  deutlich  verfolgen  lässt, 
erscheinen  nach  und  nach  Querdurchschnitte  von  Muskelfaserbündeln,  die 
immer  dicker  werden.  —  Man  sieht  aus  dem  Gesagten,  dass  hier  die 
gegenseitigen  Verhältnisse  der  einzelnen  Theile  nicht  näher  bestimmt  werden 
können ;  ich  will  nur  bemerken,  dass  die  Schleimhaut  25  mal  dünner  ist  als 
die  Bindegewebsschicht. 

7.  Ebenso  hochgradige  Veränderungen  fand  ich  auch  in  diesem  Falle 
vor,  den  ich  deshalb  auch  nur  ganz  kurz  beschreibe. 
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Die  baselnussgrosse  Gallenblase  enthält  sehr  wenig  Schleim.  Ihre 
Wände  sind  fast  überall  3  mm  dicl^.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
snchnng  gewahrte  ich,  dass  anf  der  ganzen  Schleimhaut  das  Epithel  fehlte ; 
dieselbe  war  sehr  dünn  und  faltenlos.  Es  ist  schwer,  ihre  Dicke  zu  be- 
stimmen, da  sie  an  vielen  Stellen  unmittelbar  an  die  infolge  ihrer  bedeu- 
tenden Veränderungen  wenig  von  ihr  abstechende  Bindegewebsschicht 
stosst.  An  einigen  Stellen  sieht  man  unter  derselben  ziemlich  zahlreiche 
dünne  Muskelfaserbündel  mit  schwach  accentuirten  Gontouren,  die  ziem- 
lich weit  von  einander  entfernt  sind.  Das  Bindegewebe  der  Schleimhaut 
und  der  Bindegewebsschicht  enthält  nur  wenig  Zellen,  ist  gefasert  und 
fast  überall  so  verdichtet,  dass  es  infolge  der  sehr  dicht  an  einander 
liegenden  Fasern  den  Eindruck  eines  einförmigen  Gewebes  macht.  In  der 
Bindegewebsschicht  sieht  man  durchaus  keine  Theilung  in  2  Theile:  sie 
sieht  aus,  wie  eine  sehr  alte  Narbe.     Die  Zahl  der  Geflbsse  ist  sehr  gering. 

B.  Den  2S.ßJI.  1890  wurden  in  der  Gallenblase  3  baselnussgrosse 
Gallensteine  vorgefunden.  Dem  blossen  Auge  scheint  die  Schleimhaut  un- 
verändert geblieben  zu  sein.  Der  innere  Umfang  der  Gallenblase  ist 
merklich  kleiner;  es  hängt  dies  mit  der  Dicke  ihrer  Wände  und  mit  der 
Imbibirung  mit  seröser  Flüssigkeit  zusammen.  Dieselben  sind  stellenweise 
3  »mm,  ja  sogar  4  mm  dick. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Stellen  verschiedener  Dicke 
kommt  man  zu  folgenden  Besultaten: 

a)  An  3 — 4  mm  dicken  Stellen  fehlt  das  Epithel  der  Schleimhaut, 
welche  ungleichmässig  dünn  ist  (0,12 — 0,3  mm).  Auf  der  freiliegenden 
Oberfläche  der  Schleimhaut  befindet  sich  eine  ziemlich  grosse  Menge  Falten ; 
trotzdem  sind  sie  weniger  zahlreich,  als  in  der  normalen  Schleimhaut. 
Durchschnittlich  kommen  auf  etwa  8  mm  20  Falten.  Sie  sind  halb  so 
kurz  wie  die  normalen;  ihre  Länge  beträgt  nirgends  über  0,15  mm.  Das 
Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  ziemlich  zellenreich ;  es  enthält  deutliche 
Fasern,  aber  viel  weniger,  als  in  den  zuerst  beschriebenen  Fällen.  Die 
Zahl  und  Grösse  der  Gefässe  bietet  nichts  Auffalliges  dar. 

Die  Muskelhaut  ist  ungefähr  3  mal  dicker,  als  die  normale,  d.  h. 
0,2 — 0,42  mm.  Sie  besteht  aus  2 — 4  Schichten,  zwischen  denen  sich  eine 
Gefässe  enthaltende  Schicht  Bindegewebe  befindet.  Unter  der  Muskelhaut 
liegt  die  Bindegewebsschicht,  die  aus  2  verschiedenen  Schichten  besteht: 
aus  einer  lockeren  inneren  und  einer  dichteren  äusseren.  Die  ganze 
Schicht  ist  3 — 3,5  mm  dick.  Ihre  Fasern  sind  deutlich  erkennbar,  liegen 
ziemlich  weit  von  einander  und  sind  lockenähnlich  gewunden.  Zwischen 
den  einzelnen  Lagen  ihres  inneren  Theiles  befinden  sich  viel  Fettzellen. 
Nach  aussen  zu  nähern  sieh  die  Fasern  des  Bindegewebes,  so  dass  dadurch 
der  narbenartige  Charakter  der  ganzen  Schicht  noch  mehr  hervortritt.  Im 
inneren  Theile  sind  die  Gefässe  kleiner  (0,03 — 0,06  mm);  im  äusseren 
kommen  auch  grössere  vor,  die  dann  0,03 — 0,15  mm  dick  sind.  Ver- 
gleichen wir  die  Grössenverhältnisse  der  einzelnen  Schichten,  so  ergibt 
sich  Folgendes: 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1:3—3:4 

die  Muskelhaut         r»  n        »     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  9 — 1 :  15 

die  Schleimhaut        «         »       »  «  »     1".  12 — 1:15. 

b)  An  den  dünneren  Stellen  sind  die  Veränderungen  fast  die  näm- 
lichen. Die  Schleimhaut  ist  nicht  so  dünn,  wie  in  dem  bereits  beschriebenen 
Theile.  Gleiche  Quantität  und  Grösse  der  Falten.  Die  Dicke  der  ganzen 
Schleimhaut  schwankt  zwischen  0,15 — 0,4  mm.     Sie   enthält  viel  Gefässe, 
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deren  Durchmesser  etwa  0,07  mm  beträgt.  Sie  dringen  mit  den  Fasern 
derselben  zwischen  die  Bündel  der  Muskelhaat  ein,  die  0,2—0,35  mm  dick 
ist.  Die  Bindegewebsschicht  ist  locker;  nur  ihre  äusseren  Theile  sind 
fester.  Sie  enthält  mehr  Ge&sse,  als  die  Schleimhaut  und  Muskelhaut. 
Der  Durchmesser  derselben  beträgt  0,03 --0,4  mm.  Die  ganze  Bindege- 
websschicht ist  0,8—1,0  mm  und  darüber  dick. 

Die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 

die  Muskelhaut         „  »       »     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  3 

die  Schleimhaut        „  »       n  n  n     ^  •  ^• 

9.  Den  4./n.  1890  wurden  bei  einer  Obduction  gegen  200  kleine, 
vielkantige  Gallensteine  gefunden.  Die  Gallenblasenwand  ist  stellenweise 
normal,  stellenweise  3 — 3,5  mm  dick.  Die  Schleimhaut  ist  glatt.  Ihre 
netzartige  Zeichnung  fehlt;  sie  ist  hellgrau.  Man  bemerkt  bald  grössere, 
bald  kleinere  Vertiefungen  darin,  von  einander  durch  leistenartige  Er- 
höhungen   getrennt,   die    entweder   parallel   hinlaufen    oder   sich   kreuzen. 

a)  Die  normal  dicken  Stellen  sehen,  mikroskopisch  untersucht,  aus,  wie 
folgt.  Das  Epithel  ist  fast  überall  desquamirt.  Die  Schleimhaut  bildet 
weniger  Falten,  als  dies  in  der  normalen  Gallenblase  der  Fall  ist.  Auch 
sind  sie  nur  halb  so  hoch,  wie  die  normalen.  Die  Schleimhaut  ist  nur 
um  ein  Geringes  dünner,  als  die  normale,  stellenweise  ist  sie  0,4  mm  diftk. 
Der  Unterschied  liegt  jedoch  darin,  dass,  während  in  der  normalen  Gallen- 
blase die  Höhe  der  Falten  zugleich  fast  die  ganze  Dicke  der  Schleimbaut 
ausmacht,  so  dass  der  noch  übrige,  den  anderen  Schichten  parallel  liegende 
Theil  ganz  unbedeutend  ist,  dieselbe  hier  überall  gleich  dick  ist,  was 
übrigens  auf  alle  die  Fälle  Bezug  hat,  wo  sie  atrophirt  wird.  In  allen 
diesen  Fällen  kommt  auf  die  Falten  kaum  die  Hälfte  der  Dicke  der  Schleim- 
haut. Das  sie  bildende  Bindegewebe  weist  weniger  Zellen  auf,  als  ge- 
wöhnlich. Die  Intercellularsubstanz  ist  etwas  fasemreicher,  als  die  normale, 
aber  weniger,  als  im  8.  Falle.  Die  intensivere  Verdünnung  derselben  lässt 
sich  auf  die  darin  ziemlich  häufig  vorkommenden  Vertiefungen  zurück- 
führen. Die  Dicke  der  Muskelhaut  schwankt  an  verschiedenen  Stellen 
zwischen  0,07 — 0,32  mm.  Die  Fasern  derselben  Uegen  meist  schräg.  — 
Die  Faserung  der  Bindegewebsschicht  ist  intensiver,  als  die  der  Schleim- 
haut. Manchmal  gruppiren  sich  die  Fasern  zu  schmalen  Bändern,  die 
nach  ganz  verschiedenen  Eichtungen  auseinandergehen.  Die  ganze  Binde- 
gewebsschicht ist  1 — 1,3  mm  dick. 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  4  :  3 

die  Muskelhaut  verhält  sich  zur  Bindegewebsschicht,  wie  1  :  4 — 1  :  15 

die  Schleimhaut        »  »       n  »    .  »     1  •  3 — 1  :  10. 

b)  In  den  dickeren  Theilen  sind  die  anatomischen  Veränderungen  fast 
die  nämlichen.  Nur  ist  die  wellenartige  Gruppirung  der  Bindegewebe- 
fasern nicht  so  deutlich  zu  sehen.  Die  meisten  Gefässe  bemerkt  man  in 
der  Bindegewebsschicht.  Ihr  Durchmesser  ist  0,03 — 0,25  mm.  —  Der 
quantitative  Befund  ist  etwas  anders.  Während  in  den  anderen  Schnitten 
die  Schleimhaut  fast  normal  dick  ist,  ist  dieselbe  hier  nur  halb  so  dick: 
0,1 — 0,2  mm.  Es  lassen  sich  fast  nirgends  Falten  darin  bemerken.  Auch 
ist  sie  mehr  gefasert.  Die  Muskelhaut  ist  fast  ebenso  dick:  0,1 — 0,3  mm. 
Die  Dicke  der  Bindegewebsschicht  beträgt  2—2,5  mm. 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  2  :  3 

die  Muskelhaut         „  n       n     Bindegewebsschicht,  wie  1:20 

die  Schleimhaut        „  „       «  «  «    1:10—1:30. 
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10.  Seinen  recenten  Veränderungen  nach  ist  dieser  Fall  den  beiden 
letzt  erwähnten  analog!  Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  beschränke 
ich  mich  auf  eine  kurze  Darstellung  desselben  und  führe  nur  das  quanti- 
tative Verhältniss  der  einzelnen  Bestandtheile  zu  einander  an.  Die  Dicke 
der  Schleimhaut  schwankt  zwischen  0,1—0,3  mm,  die  der  Muskelhaut 
zwischen  0,12 — 0,36  mm.  Folglich  ist  diese  hypertrophisch  verändert. 
Die  noch  weniger  als  bei  Fall  9  veränderte  Bindegewebsschicht  ist  je  nach 
der  Dicke  der  anderen  Schichten  0,6 — 1,0  mm  und  darüber  dick. 

die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 

die  Muskelhaut         „  n       v     Bindegewebsschicht,  wie  1:3—1:5 

die  Schleimhaut        »  »       n  n  n     1  :  4—1  :  6. 

11.  Die  Gallenblase  ist  vergrössert,  mit  gelber,  nicht  übel  riechender, 
eiterähnlicher  Flüssigkeit  angefüllt.  Ihre  Wände  sind  gleichmässig  ver- 
dickt und  f&hlen  sich  härter  an,  als  die  normalen.  Ihre  innere  Seite  hat 
ihre  gewöhnliche  Färbung  verloren,  ist  hellgrau  und  glatt:  man  vermisst 
die  normale  Netzzeichnung.  In  dem  aufgetriebenen  Gallengang  befindet 
sich  ein  walnussgrosser  Gallenstein. 

Ich  werde  das  bei  Untersuchung  der  in  der  Gallenblase  befindlichen 
Flüssigkeit  gewonnene  Resultat  hier  ausführlich  mittheilen,  da  es  dem  bei 
den  zwei  nächstfolgenden  Fällen  erhaltenen  analog  ist,  bei  deren  Be- 
schreibung ich  demnach  auf  das  hier  Erwähnte  verweisen  kann.  Im  vor- 
liegenden Falle  wird  nachgewiesen  werden,  dass  die  Veränderungen  in  den 
Wandungen  durchaus  keine  Aehnlichkeit  hatten  mit  den  bei  eitrigen  Ent- 
zündungen beobachteten.  Dasselbe  wurde  auch  bei  Fall  12  und  13  be- 
stätigt und  ausserdem  bei  Fall  14  und  15,  bei  denen  es  mir  nicht  gelungen 
ist,  die  Inhaltsmasse  der  Gallenblase  untersuchen  zu  können.  Deshalb 
nehme  ich  an,  dass  auch  in  diesen  2  Fällen  die  vermeintliche  Eiterung 
ihrer  Wände  nicht  vorhanden  war.     Davon  übrigens  später  ausführlich. 

Die  gleich  nach  erfolgter  Obduction  mikroskopisch  untersuchte  Inhalts- 
masse der  Gallenblase  besteht  aus  vielen  glänzenden  Kügelchen,  den  Kry- 
staUen  des  Cholesterin  in  ihrer  charakteristischen  Form  und  einer  grossen 
Anzahl  L3anphoidzellen  mit  kaum  bemerkbaren,  grössere  oder  kleinere 
Fetttröpfchen  enthaltenden  Zellenkemen.  Ausserdem  bemerkt  man  Epithel- 
zellen im  Zustande  der  Fettentartung  und  glasähnliche  Massen,  die  6 — 
8  mal  grösser  sind,  als  die  farblosen  Blutkörperchen.  Beim  Behandeln  mit 
Alkohol  und  Chloroform  verschwanden  die  grösseren  und  kleineren  glas- 
ähnlichen Massen  ganz.  Folglich  hatten  wir  es  mit  Fett  zu  thun.  Bei 
einem  anderen  Präparate  zeigte  sich  nach  dem  Hinzuthun  von  Essigsäure 
eine  kömige  Beschaffenheit  desselben.  Dies  sprach  für  das  Vorhandensein 
von  Schleim  in  der  Inhaltsmasse  der  Gallenblase,  was  weiter  dadurch  be- 
wiesen wurde,  dass  die  kömigen  Massen  eine  deutliche  blaue  Färbung  an- 
nahmen, nachdem  ich  das  Präparat  einige  Minuten  lang  der  Wirkung  von 
Hämatoxylin  ausgesetzt  und  dann  mit  einer  Alkohollösung  von  Pikrinsäure 
entfärbt  hatte.  Die  Präparate,  bei  denen  ich  das  Fett  in  absolutem  Al- 
kohol aufgelöst  hatte,  f^bte  ich  mit  Vesuvin  und  gewann  die  Ueberzeugung, 
dass  das,  was  ich  an  den  frischen  Präparaten  für  Epithelzellen  gehalten 
hatte,  wirklich  solche  waren,  nur  im  Zustande  der  Fettentartung:  die 
kleinen  Kügelchen  waren  daraus  verschwunden,  die  Zellenkeme  hatten  die 
erwähnte  Färbung  (wenn  auch  schwach)  angenommen. 

Die  Wände  der  Gallenblase  sind  2—3  mm  dick,  folglich  2  mal  dicker, 
als  die  normalen.     Das  Epithel  fehlt  an   der  Schleimhaut  überall   und  die 
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einzelnen  Stellen  der  letzteren  sind  einander  durchaus  unähnlich.  Stellen- 
weise beträgt  die  Dicke  derselben  0,13—0,18  mm,  zuweilen  bis  0,2  mm; 
sie  ist  schwach  mit  Lymphoidzellen  infiltrirt,  enthält  Fasern  in  geringer 
Menge  und  bildet  nur  wenige  Falten.  Andere  Stellen  sind  kaum  0,1  mm 
dick;  Falten  fehlen  ganz,  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  ganz  glatt, 
die  Infiltration  mit  Lymphoidzellen  ist  unbedeutend,  die  Faserbildung 
deutlich  hervortretend.  —  Die  Dicke  der  Muskelhaut  schwankt  zwischen 
0,07—0,2  mm.  Ihre  Muskelfasern  bilden  oft  gespreizte  dünne  Bündel, 
zwischen  die  das  überall  mehr  oder  weniger  infiltrirte  Bindegewebe  hin- 
einragt. —  Die  Bindegewebsschicht  ist  auch  nicht  überall  gleich  dick 
(1,5 — 2,2  mm).  Sie  enthält  nicht  viel  Zellen,  ist  deutlich  gefasert;  die 
Fasern  sind  eng  anliegend  gruppirt.  Es  ist  fast  keine  Infiltration  darin 
zu  bemerken.  An  einigen  Stellen  ändert  sich  das  Verhältniss:  unter  der 
Muskelhaut  befindet  sich  das  mit  allen  seinen  Merkmalen  bereits  beschriebene 
Bindegewebe ;  diese  Schicht  ist  etwa  0,6  mm  dick.  Darunter  befindet  sich 
ein  Bindegewebsstreifen  von  0,2—0,3  mm  Stärke;  hier  ist  das  Bindege- 
webe sehr  stark  infiltrirt;  und  erst  darunter  beginnt  wieder  eine  Schicht 
desselben  mit  den  oben  erwähnten  Eigenschaften.  Gefasse  sind  nur  wenige 
vorhanden.  Ihr  Durchmesser  beträgt  0,06 — 0,16  mm.  Sie  sind  nicht  mit 
Blut  gefüllt. 

Die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 

die  Muskelhaut         „  v       v     Bindegewebsschicht,  wie  1:10 — 1:20 

die  Schleimhaut         »»  r»       n  r>  »     1:10—1:15. 

12.  Die  Obduction  fand  am  11./X.  1890  statt.  Die  Gallenblase  ent- 
hält eine  grosse  Anzahl  kleiner  Gallensteine  tind  eine  gelbe  Flüssigkeit, 
die  durch  Galle  gefärbtem  Eiter  ähnlich  sieht.  Die  Untersuchung  ergab 
dieselben  Resultate,  wie  bei  No.  11;  ich  sehe  daher  von  der  Beschreibung 
ab.  Die  Schleimhaut  ist  braungrau.  Die  Gallenblasenwand  ist  gegen 
2,0  mm  dick. 

Mikroskopisch  untersucht,  erweist  sich  die  Schleimhaut  dünner,  als 
gewöhnlich.  An  den  faltigen  Stellen  ist  sie  nur  0,4  mm  dick.  Falten 
sind  2  mal  weniger  vorhanden,  als  die  Norm  ist.  Das  sie  bildende  Binde- 
gewebe enthält  weniger  Zellen  und  ist  etwas  mehr  gefasert,  als  das  normale, 
was  durch  die  an  vielen  Stellen  bestehende  Anhäufung  von  Lymphoid- 
zellen maskirt  wird.  In  demselben,  wie  auch  in  dessen  Falten,  befindet 
sich  eine  grosse  Anzahl  blutstrotzender  Gefasse,  deren  Durchmesser  0,02 — 
0,05  mm  beträgt.  Die  Muskelhaut  ist  0,2 — 0,25  mm  dick.  Die  Muskel- 
fasern desselben  bilden  mehrere  einzelne  dünne  Bündel,  zwischen  welche 
das  nur  wenig  infiltrirte  und  mit  blutgefüllten  Gefilssen  versehene  Binde- 
gewebe eindringt. 

.  Die  Bindegewebsschicht  ist  etwa  1,3  mm  dick.  Ihre  Fasern  sind 
scharf  accentuirt.  Sie  ist  fast  überall  sehr  schwach,  aber  gleichmässig  in- 
filtrirt mit  Lymphoidzellen.  Es  befinden  sich  auch  einige  ziemlich  grosse 
Gefasse  darin  (0,07 — 0,1 — 0,14  mm).  Die  Färbung  auf  eitererregende 
Kokken  ergab  ein  negatives  Besultat. 

Die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  2  :  1 

die  Muskelhaut         „  n       v     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  6 

die  Schleimhaut        „  r       v  v  r     1  •  3- 

13.  Am  15./IX.  1889  wurde  eine  Gallenblase  gefunden,  welche  eine  eiter- 
ähnliche gelbgraue  Masse  und  viele  kleine  Grallensteine  enthielt.  Alle  GuUen- 
gänge  sind  bedeutend  erweitert  und  auch  mit  derselben  Masse  und  kleinen 
Gallensteinen  angefüllt.     Die  Wände  der  Gallenblase  sind  bis  2  mm  dick. 


Digitized  by 


GoogI( 


Yerändeningen  in  d.  Gallenblase  bei  Vorhandensein  v.  G-allensteinen.     465 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Inhaltsmasse  der  GhiUenblase 
ergiebt  ein  dem  vorigen  ganz  analoges  Resultat.  Was  die  Wände  der 
Gallenblase  betrifft,  so  fehlt  überall  das  Epithel  der  Schleimhaut,  die 
ganz  glatt  ist.  Die  wenigen  vorhandenen  Falten  sind  so  flach,  dass  sogar 
die  grössten  noch  nicht  0,1  mm  hoch  sind,  während  sie  gewöhnlich  0,3 — 
0,5  mm  hoch  werden.  Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut  vermisst  man 
auch  die  normale,  ziemlich  beträchtliche  Anzahl  der  Zellen,  es  sind  deren 
viel  weniger.  Die  Fasern  derselben  sind  deutlich  bemerkbar  und  liegen 
grössentheils  einander  schräg  gegenüber.  Die  Dicke  der  Schleimhaut  be- 
trägt 0,2 — 0,3  mm;  dieselbe  hängt  nicht  von  den  Falten,  sondern  von  der 
ganzen  gleichmässigen  Dicke  ab.  Weder  in  der  Schleimhaut,  noch  in  der 
Jüuskelhaut,  noch  in  der  Bindegewebeschicht  ist  eine  Lymphoidzellen-Infil- 
tration  zu  bemerken.  Die  Dicke  der  Muskelhaut  ist  ganz  verschieden :  an 
manchen  Stellen  erblicken  wir  nur  eine  ganz  geringe  Menge  von  Muskel- 
fasern, an  anderen  ist  sie  dicker,  als  die  normale,  aber  die  Contouren  der 
Fasern  treten  weniger  deutlich  hervor,  als  bei  der  normalen.  Sie  ist 
0,05 — 0,2  mm  dick.  Die  Bindegewsbeschicht  ist  bis  1,5  mm  verdickt. 
Sie  besteht  aus  deutlich  gefasertem,  nur  wenig  Zellen  enthaltendem  Binde- 
gewebe. Ihre  Fasern  liegen  dicht  neben  einander.  Man  findet  zahlreiche 
Oefesse.     Ihr  Durchmesser  beträgt  0,1 — 0,2  mm. 

Die  Schleimhaut  verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  4  :  1 — 1,5  :  1 
die  Muskelhaut         «  »        »     Bindegewebsschicht,  wie  1:7—1:  30 

die  Schleimhaut        „  r»»  n  „1:5  —  1:  7,5. 

14.  In  einem  Falle  von  biliöser  Cirrhose  der  Leber,  der  bei  Lebzeiten 
der  Kranken  als  eitrige  Entzündung  der  Gallenwege  diagnosticirt  worden 
war,  wurde  (am  19./X.  1890)  bei  der  Obduction  unter  dem  Zwerchfell  ein 
Eiterherd  gefunden,  der  mit  dem  Eiterherde  in  der  Leber  und  vielen 
kleinen  Eiterherden  in  den  Oallenwegen  im  Zusammenhang  stand,  und 
«ine  kleine,  hartwandige,  mit  Gallensteinen  und  gelber  Flüssigkeit  geftülte 
Höhlung,  die  sich  über  der  Gallenblase  befand  und  mit  derselben  durch 
eine  Fistel  zusammenhing.  In  der  (Gallenblase  selbst,  die  mit  den  benach- 
barten Organen  verwachsen  war,  fanden  sich  viele  Gallensteine  und  etwas 
zähe  Flüssigkeit  vor,  die  bei  der  Obduction  mit  weggespült  wurde,  wo- 
durch mir  die  Möglichkeit  genommen  wurde,  dieselbe  zu  untersuchen. 
Die  Analogie  aller  übrigen  Erscheinungen  mit  den  vorhergehenden  Fällen 
berechtigt  mich  zu  der  Annahme,  dass  diese  Flüssigkeit  nicht  eitriger 
Natur  war.  Es  ist  dies  besonders  mit  Eücksicht  auf  die  Beschaffenheit 
der  Gtdlenblasenwände  anzunehmen. 

Die  Gallenblasenwände  sind  fast  überall  3  mm  dick.  Die  Schleim- 
haut erweist  sich  unter  dem  Mikroskope  als  sehr  dünn  und  fast  faltenlos. 
Sie  ist  fast  überall  0,1  mm  dick  und  besteht  aus  deutlich  gefasertem, 
zellenarmem  Bindegewebe.  Eine  kleinzellige  Infiltration  ist  nicht  zu  be- 
merken. —  Die  Muskelhaut  ist  beinahe  normal  dick:  0,1 — 0,15  mm.  In 
dem  zwischen  ihre  Muskelfasembündel  eindringenden  Bindegewebe  ist  keine 
Infiltration  zu  sehen.  Dieselbe  fehlt  auch  bei  der  intensiv  verdickten 
Bindegewebsschicht,  die  aus  deutlich  gefasertem  Bindegewebe  besteht.  Sie 
ist  bis  2,8  mm  dick.  Die  Zahl  und  Füllung  ihrer  Ge&sse  bildet  nichts 
Ausserordentliches  dar.  Die  Färbung  auf  Kokkeninhalt  gab  ein  negatives 
Eesultat.     Es  verhält  sich: 

die  Schleimhaut  zur  Muskelhaut,  wie  1  :  1 — 1  :  1,5 
die  Muskelhaut      „     Bindegewebsschicht,  wie  1  :  20 
die  Schleimhaut    „  „  „     1  :  28. 

Ziegler,  Bettrii«e  znr  path.  Antt.    X.  Bd.  30 
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15.  Bei  einer  Frau,  die  stets  vorher  und  auch  während  der  Schwanger- 
heit ganz  gesund  gewesen  war,  zeigte  sich  bald  nach  der  Entbindung  in 
Eegio  hypochondrica  dextra  eine  ziemlich  harte,  schmerzhafte  Geschwulst. 
Die  Diagnose  lautete  auf  Vorhandensein  einer  Neubildung  des  Colon  ascen- 
dens,  und  es  wurde  von  Dr.  Bukowski  eine  Operation  vorgenommen;  es 
zeigte  sich  aber,  dass  die  vermeintliche  Neubildung  nichts  anderes  war, 
als  die  ausgedehnte  Gallenblase.  Nach  Unterbindung  des  Ductus  cysticus 
schnitt  er  die  ganze  Gallenblase  aus  und  gewahrte  nach  Zerschneiden  der> 
selben,  dass  sie  aus  2  besonderen  Höhlen  bestand ;  eine  derselben  war  mit 
Gallensteioen,  die  andere  mit  Eiter  angefüllt.  Ich  hörte  erst  einige  Monate 
später  von  dieser  Operation  und  konnte  selbstverständlich  den  flüssigen  In- 
halt der  Gallenblase  nicht  untersuchen.  Auf  Grund  dessen  aber,  was  sich 
bei  Untersuchung  der  Gallenblasenwände  herausstellte,  muss  ich  bezweifeln^ 
dass  es  wirklich  Eiter  gewesen  sei. 

Die  Stärke  der  Gallenblasenwand  betrug  fast  überall  3  mm.  Die 
Schleimhaut  ermangelt  des  Epithels,  ist  fast  ganz  faltenlos  und  glatt.  An 
den  wenigen  Stellen,  wo  die  Falten  erhalten  sind,  sind  sie  kaum  0,1  mm 
hoch.  Die  ganze  Schleimhaut  ist  fast  überall  0,16  mm  dick.  Das  sie 
bildende  Bindegewebe  besitzt  weniger  Zellen,  als  das  normale,  und  ist 
deutlich  gefasert.  Keine  diffuse  Infiltration,  nur  stellenweise  in  geringer 
Ausdehnung  um  die  Gefässe  herum.  Die  Muskelhaut  ist  überall  stärker, 
als  die  normale ;  sogar  an  den  dünnsten  Stellen  beträgt  ihre  Stärke  immer 
noch  0,2  mm;  an  anderen  sogar  0,5  mm.  Die  Anordnung  der  Fasern  ist 
die  gewöhnliche.  Die  äussere  Haut  ist  viel  dicker,  als  die  normale:  fast 
überall  2,2 — 2,5  mm.  Sie  besteht  aus  deutlich  gefasertem  Bindegewebe 
mit  nur  wenig  Zellen.  Die  Gruppirung  der  Fasern  ist  unregelmässig.  In 
der  Umgebung  mancher  Gefilsse  dieser  Haut  bemerkt  man  eine  oft  ziem- 
lich erhebliche,  aber  stets  herdige  kleinzellige  Infiltration.  Es  verhält  sich 
die  Schleimhaut  zur  Muskelhaut,  wie  3:4—3:  10 
die  Muskelhaut  „  Bindegewebsschicht,  wie  1  :  10  —  1  :  5 
die  Schleimhaut    „  „  „     1  :  15. 

16.  Am  16./IX.  1890  wurden  an  der  Innenseite  der  Gallenblase  2  an 
dünnen  Stengeln  hängende  Polypen  gefunden.  Der  Durchmesser  des  einen 
betrug  2  mm;  der  andere  war  halb  so  gross.  Ausserdem  bemerkt  man 
auf  der  Schleimhautoberfläche  andere  kleine,  beim  Begiessen  mit  Wasser 
sich  bewegende  Wucherungen.  Alle  waren  von  gelber  Farbe  und  fühlten 
sich  infolge   ihrer  Incrustation  mit  Gallensalzen  hart  an. 

Die  Gallenblasenwand  ist  2  mm  dick.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung erweist  sich  hauptsächlich  die  Schleimhaut  verändert;  sie  er- 
scheint durch  die  Falten  dicker;  denn  in  den  Zwischenräumen  zwischen 
denselben  ist  sie  nur  0,12 — 0,24  mm  dick.  Falten  sind  in  grosser  Menge 
vorhanden.  Die  Länge  derselben  ist  bedeutender,  als  gewöhnlich:  0,6 — 
1,0  mm;  stellenweise  ist  sie  noch  bedeutender,  was  sich  nur  ihr  unregel- 
mässigen Eichtung  wegen  nicht  genau  bestimmen  lässt.  Die  meisten  Falten 
sind  überall  gleich  dick;  nur  einige  enthalten  2—3  kleine  mit  Epithel  aus- 
gekleidete Vertiefungen.  In  einer  Gruppe  von  Schnitten,  die  einer  Stelle 
mit  einer  hirsekomgrossen  Wucherung  entnommen  war,  sieht  man  mehrere 
Falten,  die  einige  solche  Vertiefungen  neben  einander  enthalten.  Eine 
solche  Falte  (1  mm  lang)  ist  an  ihrem  freiliegenden  Ende  bedeutend  er- 
weitert und  enthält  an  dieser  Stelle  mehrere  solche  kleine  Höhlen,  von  denen 
mehrere  mit  der  freien  Oberfläche  der  Schleimhaut  d.  h.  der  Falte  zu- 
sammenhängen.    Diese  Erweiterung   sieht   im  Querschnitte  wie    ein  Kreis 
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aus,  dessen  Dnrclimesser  circa  0,4  mm  beträgt.  Solche  der  Stmctnr  nach 
ähnliche,  aber  kleinere  papillomatöse  Wucherungen  sind  mehrere  vor- 
handen; leider  ist  die  grösste  abgerissen.  Zwischen  der  Schleimhaut  in 
diesem  Falle  und  der  normalen  ist  kaum  ein  Unterschied  zu  bemerken. 
Sie  enthält  nur  etwas  weniger  Zellen  und  mehr  Fasern,  als  die  normale. 
Dieser  Unterschied  tritt  jedoch  erst  hervor,  wenn  man  diese  Präparate  mit 
den  normalen  vergleicht.  Die  Muskelhaut  ist  stellenweise  0,24  mm  dick. 
Ihre  Fasern  liegen  in  schräger  Linie.  Die  Bindegewebsschicht  ist  fast 
überall  0,8  mm  dick  und  besteht  aus  etwas  mehr  als  gewöhnlich  gefasertem 
Bindegewebe. 

Die  Schleimhaut   verhält  sich  zur  Muskelhaut,  wie  6 :  1  (trotzdem  letz- 
tere hypertrophirt  ist) 
die  Muskelhaut  verhält  sich  zur  Bindegewebsschicht,  wie  1:3- 
die  Schleimhaut        „         n       n  n  n     ^fi '  ^' 


Aus  der  Beschreibung  der  von  mir  untersuchten  Fälle  sieht  man, 
dass  die  dabei  gefundenen  Yeränderungen  sehr  verschieden  waren.  Zur 
besseren  Orientirung  und  Yei^leichung  derselben  stelle  ich  alle  von  mir 
untersuchten  Fälle  in  Form  einer  Tabelle  zusammen,  in  der  die  Ergeb- 
nisse eines  derartigen  Vergleiches  durch  ein  Wort  ausgedrückt  werden. 
Ich  bezeichne  die  in  einem  bestimmten  Falle  vorgefundenen  Veränderungen 
je  nach  der  Intensität  als  „ganz  unbedeutende'^  „unbedeutende^^  „be- 
deutende", „sehr  bedentende'S  „starke"  und  „sehr  starke".  Diese  Be- 
zeichnungen sind  selbstverständlich  relativ;  sie  gründen  sich  auf  den 
Vergleich  einzelner  Fälle  unter  einander  und  mit  der  Norm  und  erweisen 
sich  als  durchaus  nothwendig,  um  die  Intensität  der  Veränderungen  in 
jedem  einzelnen  Falle  der  Deutlichkeit  wegen  durch  ein  Wort  zu  be- 
zeichnen. Die  Wahl  des  einen  oder  anderen  Ausdruckes  wird  durch  die 
bereits  angeführten  ausführlichen  Beschreibungen  der  einzelnen  Fälle 
motivirt,  wovon  man  sich  leicht  überzeugen  kann.  Zur  Bezeichnung  der 
qualitativen  Veränderungen  in  den  einzelnen  Theilen  der  Gallenblasen- 
wand bedurfte  es  derartiger  Benennungen  nicht,  da  hier  die  ihr  gegen- 
seitiges Verhältniss  ausdrückenden  Zahlen  für  sich  selbst  sprechen.  Was 
endlich  den  Zusammenhang  zwischen  der  Art  der  Veränderung  in  den 
Bestandtheilen  der  Gallenblase  und  ihrem  gegenseitigen  Verhältniss  be- 
trifft, so  wird  dies,  so  weit  wie  möglich,  weiter  unten  erörtert  werden. 
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No.  des 

IntensitJU  der  Verlnderungen 

Veriiältniss 
der  BestandtiieUe 

Falles 

in  der 

in  der 

in  der  Binde- 

der  Gallenblasen- 

Schleimhaat 

Hnskelhaut 

gewebsschicht; 

Wand  au  einander*) 

1 

$)  Das  Epithel   ist 

Keine  qualitetiven 

Bedeutend  de- 

1—1:2 —  1:8 

desquamirt;  die  Oren- 

Veränderungen. 

generirt 

n  — 1:4 

sen   der  Zellen    sind 

1,2—1,6'"  dick. 

m«l:8— 1:10 

undeatlich;    es    fehlt 

oft.    Die  Schleimhaut 

ist  bedeutend  narben- 

artig degenerirt  We- 

nig Falten ;  Lftnge  -» 

Yg  der  normalen.   Die 

ganse  Dicke  >»  0,1— 

0,2"'. 

b)    Oleiche    Inten- 

Mehr  verdickt. 

Dieselben 

I  =  1 :  2,6  —  1 :  S 

sitftt     der     Verftnde- 

0,S  —  0,46'". 

Veränderungen ; 

U— 1:6— 1:10 

rungen. 

2,6- 2,64'"  dick. 

m— 1:12— 1:80 

c)  0,12— 0,r"  dick. 

ca.  0,2"'  dick. 

0,6  —  0,7'"  dick. 

I  »  1 :  2  —  1 : 1 

Oleiche  Intensität  der  Veränderungen. 

U-»l:2—  1:8 
m«l:8— 1:4 

8 

Sehr     bedeutende 

Keine  qualitativen 

Sehr  bedeutende 

I»l:8 

Degeneration.      Sehr 

Veränderungen. 

narbenartige  De-'' 

U— 1:7  — 1:9 

wenig  Falten. 

generation. 

m»l:20 

0,07  —  0,18'"  dick. 

1,6—4,6'"  dick. 

S 

Stark     narbenartig 

An  dickeren 

Stark  narbenartig 

I«l:l 

▼erftndert;       stellen- 

Stellen   bis   su 

degenerirt;    stellen- 

n — 1:8  — 1  :10 

weise  inflltrirt,  falten- 

0,06"' atrophirt. 

weise  infiltrirt 

m  =  1 :  8  —  1 :  10 

los. 

An  anderen  Stellen 

1,6  —  8'"  dick. 

0,2—0,8"'  dick. 

0,2— 0,S6'"  dick. 

4 

Das  Epithel  ist  fast 

Die  Contouren  der 

Stark  narbenartig 

1=1:2 

flach.     Die  Schleim- 

Fasern weniger 

degenerirt. 

n— 1:20 

haut      ohne     Falten, 

accentuirt;  oft 

1  —  8'"  dick. 

m-»l:40,   stellen- 

stark narbenartig  de- 

fehlen sie  gana. 

weise  nur  1 :  20 

generirt 

GewGhnl.  Dicke ; 

0,04  —  0,07'"  dick. 

0,1  —  0,16'". 

5 

a)  Kleinere  Falten ; 

Stellenweise  sind 

Sehr  bedeutende 

I«:  an  dünnen  SteUen 

die  Contouren 

narbenartige  Ent- 

1:1; 

artige  Entartung. 

schwächer. 

artung. 

an  dickeren  1  :  2 

BeiehUche  Infiltration. 

Stellenweise  fehlen 

20'"  dick. 

0,126  — 0,26'"  dick. 

die  Fasern. 

II  es  1:12  — 1:80 

An  anderen  Stellen 

Die  Dicke  beträgt 

m  ■■  an  normaleren 

sind  sehr  wenig  Fal- 

an Stellen,  wo  sie 

Stellen  1:10| 

ten  ;  keine  Infiltration. 

erhalten  ist, 

an  mehr  entarteten 

0,06  —  0.16'". 

—  1 :  40. 

benartige    Entartung. 

b)  Nekrotisirt. 

In  der  Nähe  der 
Schleimhaut  nekro- 

Fehlt 

tisirt,    nach   aussen 

SU  sehr  stark 

sklerosirt 

2  — 9,25'"  dick 

I  ■■  Verhältnlss  der  Schleimhaut  cur  Huskelhaut. 
n  BS  „  „    Huskelhaut      „    Bindegewebsschieht. 

ni—  ,,  ,,    Sohle' 
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No.  des 

IntensitSt  der  Verftiideningen 

Verhftltniss 
der  Bestandtheile 

Falles 

in  der 

in  der 

in  der  Binde- 

der  Gallenblasen- 

Sehleimhaut 

Mnskelhaut 

gewebsschicht 

wand  an  einander. 

6 

Die  Theile  »)  nnd  b)  sind  demjenigen 

▼on  No.  4  analog. 

c)  Oans  ohne  Fal- 

Fehlt 

Sehr  sUrk  narbig 

m  «  1 :  26 

ten.  Sehr  stark  narbig 

entartet 

entartet 

circa  0,24"'  dick. 

0,016"'  dick. 

7 

Ohne  Epithel,  ohne 

Es  sind  nur 

Sehr  stark  narben- 

^ 

Falten.      Sehr    stark 

einselne,  schwach 

artig  entartet 

narbenartig   entartet; 

oontourirte  Bündel 

BU  8'"  dick. 

die  Dicke   ISsst   sich 

vorhanden. 

nicht  bestimmen. 

8 

Weniger  Falten ;  sie 

Stark  verdickt: 

In  unbedeutendem 

I»  1:1 

sind  Vi  »0  l»ng-    Un- 

0,2  —  0,42'".    . 

Grade  narbenartig 

n  =  l:3  —  1:16 

bedentende      narben- 

degenerirt  An  dün- 

(ina) 

artige  Entartung. 

neren  Stellen  1,0"', 

m=l:8  — 1:16 

An    dickeren    Stellen 

an  dickeren 

(ina) 

0,21  —  0,3'", 

3  -  8,6"'  dick. 

an  dfinneren 

0,16— 0,4'"  dick. 

9 

a)     Weniger     nnd 

Unbedeutende  nar- 

I»4:S 

flachere    Falten,    als 

benartige  Entartung. 

II  -=  1 :  4  —  1 :  16 

im  normalen  Zustande. 

1  — 1,3"'  dick. 

III »  1  :  8 

Sehr  bedeutende  nar- 

benartige   EnUrtang. 

Die  Dicke 

Bis  0,4'"  dick. 

betrfigt 
0,07  —  0,8'". 

b)     Beinahe     ganz 

Bedeutende  narben- 

I»2:8 

faltenlos.    Wenig  her- 

artige Entartung. 

11=1:20 

vortretende  Fasemng. 

Bis  2,6"'  dick. 

III-=1:  10  —  1:80 

0,1  —  0,2'"  dick. 

10 

Die  Zahl  der  Falten 

0,12  —  0,86'" 

Ganz  unbedeutend 

I-b1s1 

ist  etwas  geringer,  als 

dick. 

narbenartig  de- 

II-=1:3  — 1:6 

die    normale.      Oanz 

generirt. 

III«1:4— 1:6 

unbedentend    narben- 

0,6 —  1,0"'  dick. 

artig  degeoerirt. 

0,1  —  0,8'"  dick. 

11 

Nicht   viel  Falten; 

0,07  —  0,2'" 

Sehr  bedeutende 

1=1:1 

dieselben  sind  kürzer, 

dick. 

narbenartige  Ent- 

II«1:10 — 1:20 

als   gewöhnlich.    Be- 

artung. Stellenweise 

111  =  1:10-1:16 

deutende  narbenartige 

sehr   schwache,    an 

Entartung  der 

anderen  Stellen  be- 

Schleimhaut.    Un- 

deutende  Infiltration. 

gleichmässig  ver- 

1,6  —  2,2"'  dick. 

theilte  Infiltration. 

IS 

Die    Falten     der 

0,2  —  0,26'" 

Bedeutende  narben- 

I—1  :1 

Schleimhaut  sind  fla- 

dick. 

artige  Entartung. 

11  =  1:6 

cher     und      weniger 

GleichmSssig ,   aber 

111  =  1:3 

sahireich,     üobedeu- 

schwach  infiltrirt. 

tende  narbenartige 

1,8'"  dick. 

Entartung   derselben. 

unbedeutende     Infil- 

tration.     Die    Dicke 

beträgt  0,4'". 
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No  des 

Intensität  der  Verftndenugen 

Verhältnias 
der  Bestandtheile 

Falles 

in  der 

in  der 

in  der  Binde- 

der  Gallenblaa«!- 

Bchleimhaat 

Muskelhaut 

gewebsschicht 

wand  SU  einander 

18 

Das  Epithel   fehlt; 

Stellenwebe 

Starke  narben- 

I«= 4: 1  —  1,6:1 

wenig    Falten ;     ihre 

atrophirt  oder  ver- 

artige Entartung. 

n  -=  1  :  7  —  1  :  80 

HOhe  betrügt  \  der 

dickt,     aber    die 

Keine  Infiltration. 

III«  1:6  — 1:7,6 

normalen.     Bedeu- 

Ck>ntouren der  Fa- 

1,6"' dick. 

tende     narbige    Ent- 

sern   sind   bedeu- 

artong.     Wenig   Oe- 

tend  schwächer 

flsse.    Keine  Infiltra- 

accentnirt. 

tion.     Sie  ist 

0,06  —  0,2'"  dick. 

0,2  —  0,8'"  dick. 

14 

Beinahe     faltenlos. 

0,1  —  0,16"' 

Sehr  bedeutende 

Ii=  1:1— 1:1,5 

Sehr  bedentende  nar- 

dick. 

narbige    Entartung. 

n  =  1  :  20 

benartige    Entartung. 

Keine  Infiltration. 

in«l:2d 

Keine  Infiltration. 

Bis  2,8'"  dick. 

0,1'"  dick. 

15 

Das  Epithel   fehlt; 

0,2  -  0,6'"  dick. 

Sehr  bedeutende 

I«8:4  — 8:10 

nur  wenig  und  kleine 

narbige    Entartung. 

n=l:6— 1:10 

Falten.     Sehr  bedeu- 

Oeringe  Infiltration 

mc»l:16 

tend  narbenartig   de- 

um  die  Geflsse 

generirt.   Mehrere  In- 

' herum. 

filtrationsherde      von 

2,2  —  2,6'"  dick. 

geringer  Intensität  um 

die  Oefässe  herum. 

0,16'"  dick. 

16 

Normale  Falten- 

An einigen  Stellen 

Oans  unbedeutend 

1  —  6:1 

menge;  dieselben  sind 

beträgt  die  Dicke 

narbenartig  de- 

II«!:  8 

länger,    als   gewöhn- 

0,24'". 

generirt 

UI»a  1,6:1. 

lich.  Einige  enthalten 

0,8"'  dick. 

kleine,     mit   Epithel 

ausgekleidete  Höhlen. 

Einige  Papillome. 

Qanz      unbedeutende 

narbenartige     Entar- 

tung. 

Bis  1,0"'  dick. 
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m. 

Bei  Durchsicht  der  von  mir  gemachten  Präparate  aus  allen  be- 
schriebenen Krankheitsfällen  und  beim  Vergleichen  derselben  mit  einander 
lässt  sich  der  ganze  sich  bei  Gholelithiasis  in  der  Gallenblase  abspielende 
Process  von  seinen  ersten  Phasen  an  verfolgen,  die  rein  acuten  Erkrankungen 
ausgenommen,  welche,  wie  bereits  erwähnt,  selten  anatomisch  untersucht 
werden  können,  da  sie  wahrscheinlich  auch  nie  lange  dauern.  Es  fällt 
dabei  ins  Auge,  dass  in  den  Präparaten  von  No.  10  und  9  die  Verän- 
derungen verhältnissmässig  recenter  sind;  zu  den  schon  älteren  gehören 
Fall  8  und  12;  zu  den  noch  älteren  sind  die  Veränderungen  bei  Fall 
1,  6,  11  und  13  zu  rechnen.  Die  ältesten  Veränderungen  finden  Wirbel 
No.  5,  7  und  theilweise  bei  No.  6.  Bei  den  übrigen  lässt  es  sich  schon 
schwerer  bestimmen,  ob  sie  recenter  oder  älter  sind.  —  Das  in  den  be- 
schriebenen Fällen  sich  darbietende  mikroskopische  Bild  zeigt  das  „Wie^^ 
der  Entstehung  dieser  Veränderungen  in  der  Gallenblasenwand  zur  Ge- 
nüge. Wir  wenden  uns  zu  dem  Gange  derselben  in  den  einzelnen  Theilen 
dieser  Wand. 

Ohne  Zweifel  beginnt  der  Veränderungsprocess  in  den  Theilen,  die 
unmittelbar  mit  den  Gallensteinen  in  Berührung  kommen,  d.  h.  in  den 
Epithelialzellen  der  Schleimhaut.  Die  von  mir  vorgenommenen  Messungen 
zeigten,  dass  dieselben  nach  und  nach  flacher  werden,  so  dass  bei 
bedeutenden  Veränderungen  der  Gallenblasenwand,  wenn  das  Epithel  noch 
nicht  ganz  desquamirt  ist,  die  Zellen  desselben  der  Form  nach  an  der 
äussersten  Grenze  zwischen  kubisch  und  flach  stehen.  Sehr  früh  schwindet 
auch  die  cuticuläre  Verdichtung  des  Zellenrandes.  Die  Bedeutung  dieser 
Erscheinung  ist  schwer  zu  bestimmen :  ich  stelle  nur  die  Thatsache  selbst 
fest.  Die  Grenzen  der  einzelnen  Zellen  werden  verschwommener,  ihr 
Protoplasma  kömiger  und  trüb.  Bald  werden  immer  grössere  Mengen 
derselben  desquamirt,  was  wahrscheinlich  damit  zusammenhängt,  dass  der- 
artige Veränderungen  ihre  Verbindung  mit  der  Schleimhaut  lockern,  wes- 
halb die  Gallensteine  sie  leichter  abreissen  können.  Aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  geht  die  Desquamirung  der  Zellen  schnell  vor  sich,  da  das 
Epithel  in  den  meisten  von  mir  untersuchten  Fällen  nur  selten  erhalten 
war  oder  ganz  fehlte.  Ich  stelle  aber  auch  nicht  in  Abrede,  dass  dies 
sich  theilweise  auf  die  Veränderungen  post  mortem  zurückführen  lassen 
kann.  Es  muss  jedoch  ausser  dieser  Ursache  und  der  Einwirkung  der 
Gallensteine  noch  andere  Momente  der  Desquamirung  der  Epithelialzellen 
geben.  Ich  schliesse  dies  aus  Fällen,  wie  6  und  11,  wo  sich  der  Gallen- 
stein nicht  in  der  Gallenblase,  sondern  in  dem  Ductus  cysticus  befindet. 
Es  scheint  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  zu  sein,  in  solchen  Fällen 
anzunehmen,  dass  das  Epithel  sich  in  Folge  der  ungünstigen  Einwirkung 
der  chemisch  veränderten,  zu  lange  in  der  Gallenblase  zurückbleibenden 
Galle  ablöst.    Anders  wäre  es  schwer  zu  erklären,  weshalb  bei  völliger 
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Unversehrtheit  der  übrigen  Wandtheile  das  Epithel  desquamirt  wird  und 
in  der  Masse,  worin  es  schwimmt,  so  auffallende  Yeränderungon  erfährt^ 
dass  die  einzelnen  Zellen  kaum  noch  zu  erkennen  sind.  Darum  scheint 
mir  die  Annahme  SghOpfel's,  je  enger  der  Zusammenhang  der  Gallen- 
steine und  der  Schleimhaut  sei,  desto  grössere  Veränderungen  kämen  in 
ihr  vor,  nicht  absolut  richtig  zu  sein.  Ohne  Zweifel  wird  dieser  Ausspruch 
in  den  meisten  Fällen  (wie  auch  bei  den  meinigen)  zutreffen,  aber  bis- 
weilen kann  ein  derartiges  Abhängigkeitsverhältniss  zwischen  diesen  beiden 
Thatsachen  nicht  nachgewiesen  werden.  Für  solche  Fälle  eben  scheint 
mir  die  Annahme  nothwendig,  dass  die  Veränderungen  des  Schleimhaut- 
epithels nicht  allein  der  mechanischen  Wirkung  der  Gallensteine,  sondern 
auch  der  chemischen  Wirkung  der  veränderten  Galle  zuzuschreiben  seien. 

In  der  Schleimhaut  selbst  bezeichnet  das  Auftreten  einer  grösseren 
oder  geringeren  Infiltration  den  Beginn  der  Veränderungen ;  darauf  folgen 
die  Erscheinungen  der  narbenartigen  Degeneration :  die  Zahl  ihrer  Zellen 
nimmt  ab,  ihre  Fasern  treten  deutlicher  hervor.  Beim  weiteren  Fort- 
gange des  Processes  nimmt  die  Zahl  der  Zellen  immer  mehr  ab,  die  der 
Fasern  immer  mehr  zu.  Waren  die  Fasern  früher  dünn,  zart,  weit  von 
einander  abstehend,  zuweilen  lockenartig  gewunden,  so  werden  sie  jetzt 
immer  deutlicher,  dicker,  nähern  sich  einander  mehr  und  lagern  sich  mehr 
parallel.  In  den  spätesten  Stadien  hat  die  Schleimhaut  einen  ausge- 
sprochen sklerotischen  Charakter.  Zellen  sind  dann  nur  noch  wenige 
vorhanden,  die  Fasern  liegen  dicht  bei  einander  und  erscheinen  unter  dem 
Mikroskop  als  gleichförmige  Massen. 

In  Folge  dieser  narbigen  Entartung  des  die  Schleimhaut  bildenden 
Bindegewebes  ändert  sich  ihr  äusseres  Aussehen.  Die  erste  Folge  dieser 
Veränderung  ist  —  ich  hatte  oft  Gelegenheit,  mich  davon  zu  überzeugen 
—  das  Verschwinden  oder  anfenglich  die  Verflachung  der  Schleimhaut- 
falten. Dies  wird  durch  die  Durchsicht  der  Präparate  bewiesen,  an  denen 
sich  die  verschiedenen  Stadien  der  narbenartigen  Entartung  der  Schleim- 
haut verfolgen  lassen.  So  ist  bei  Fall  9  und  10,  wo  die  Veränderungen 
am  recentesten  sind,  die  Anzahl  und  Grösse  der  Falten  nur  wenig  ver- 
ringert, so  dass  dieselben  erst  ^/^  ihrer  normalen  Grösse  eingebüsst  haben. 
Bei  No.  12,  13,  1,  6  ...  .  treten  diese  Veränderungen  immer  deutlicher, 
schärfer  hervor:  aus  der  Durchsicht  der  diesbezüglichen,  früher  ange- 
führten Beschreibungen  sehen  wir,  dass  Zahl  und  Grösse  der  Schleimhaut- 
falten immer  mehr  abnehmen,  je  intensiver  die  Veränderung,  d.  h.  die 
narbenartige  Entartung  ist.  In  den  Fällen  3,  11,  6,  7,  in  denen  die  Ver- 
änderungen sehr  weit  vorgeschritten  waren ,  findet  sich  auf  der  ganzen 
freien  Oberfläche  sehr  vieler  von  mir  untersuchter  Schnitte  keine  Spur 
von  einer  Falte. 

Eine  weitere,  aber  ebenfalls  bald  hervortretende  Folge  der  narbigen 
Entartung  der  Schleimhaut  bildet  ihre  sichtbare  Verdickung.  Ich  sage 
;, sichtbare",  weil' in  Wirklichkeit  die  Schleimhaut  dünner  wird,  als  bei 
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nonnalen  Verhältnissen,  sobald  diese  Veränderungen  in  derselben  ein- 
treten. Aber  da  die  Contractibilität  des  sich  zuerst  bildenden  narbigen 
Bindegewebes  noch  schwach  ist,  so  wird  das  Bindegewebe  anfangs  nach 
der  horizontalen  Oberfläche  der  Schleimhaut  hin  aus  den  Falten  gleich- 
sam herausgezogen  und  lagert  sich  hier  mehr  oder  weniger  horizontal. 
Weil  aber  nur  ein  ganz  unbedeutender  Theil  des  Bindegewebes  sich  früher 
zwischen  den  Falten  befand,  da  der  Abstand  zwischen  denselben  nur 
gering  war,  der  bei  weitem  grössere  Theil  aber  in  den  Falten  selbst, 
deren  ausgedehnte  Oberfläche  viel  grösser  war,  als  die  Zwischenräume, 
so  füllt  jetzt  das  Bindegewebe  in  Folge  seines  Zasammenziehens  nach 
und  nach  diese  Zwischenräume  immer  mehr  aus,  die  nun  selbstver- 
ständlich dicker  werden.  Die  dickeren  Falten  der  Schleimhaut  werden 
dabei  merklich  kleiner,  die  dünneren,  demnach  leichter  auszuglättenden 
verwischen  sich  ganz.  Dadurch  erklärt  es  sich,  dass  die  Zahl  der  Falten 
so  schnell  abnimmt.  Die  erwähnte  scheinbare  Verdickung  der  Schleim- 
haut wird  sich  in  Wirklichkeit  als  Verdünnung  erweisen,  sobald  wir  bei 
Messung  der  Dicke  derselben  in  Erwägung  ziehen,  dass  in  der  normalen 
Gallenblase  die  Dicke  der  Schleimhaut  durch  die  Dicke  des  den 
anderen  Schichten  parallel  liegenden  Theiles  +  die  Faltenhöhe  bestimmt 
wird ;  dass  wir  hier  aber  in  Ermangelang  der  Falten  nur  den  ersten  Theil 
bei  der  Messung  berücksichtigen  können.  —  Dann  zeigt  es  sich  eben, 
dass  sogar  bei  ganz  recenten  Fällen  (No.  8,  9,  10  12)  die  Schleimhaut 
erheblich  dünner  ist,  als  die  normale,  d.  h.  0,4—0,3  mm,  oder  bei  Fall 
11,  13  . .  . .,  wo  dieselbe  0,3—0,2  mm  dick  ist;  in  noch  älteren  Fällen 
(s.  Th.  n)  wird  sie  nach  und  nach  0,1  mm  dünn  (und  darunter)  wie  bei 
No.  2,  4  und  besonders  an  einigen  Stellen  der  dem  6.  Falle  entnommenen 
Schnitte  und  an  allen  vom  7.  stammenden,  von  dem  wir  bereits  wissen, 
dass  die  Veränderungen  weit  vorgeschritten  waren.  Begreiflicher  Weise 
hängt  diese  Verdünnung  der  Schleimhaut  von  der  Ciontractilität  des 
sich  darin  bildenden  Narbengewebes  ab,  welches  dem  auch  in  anderen, 
alten  Narben  vorhandenen  Gewebe  analog  ist. 

Ich  wiederhole  es:  es  besteht  ein  directer  Zusammenhang  zwischen 
der  Intensität  der  Verdünnung  der  Schleimhaut  und  der  Intensität  der 
Veränderungen  in  derselben,  d.  h.  der  Zeitdauer  des  Entzündungs- 
zustandes der  Gallenblase.  Deshalb  kann  ich  der  Ansicht  Orth's  nicht 
beistimmen,  welcher  behauptet,  dass  die  mit  blossem  Auge  bemerkbaren 
leistenähnlichen  Verdickungen  der  Schleimhaut  wirklich  durch  eine  Ver- 
dickung derselben  an  einigen  Stellen  bedingt  werden.  Wie  es  sich  in 
der  That  mit  diesen  leistenähnlichen  Erhöhungen  verhält,  wird  im  Nach- 
stehenden dargelegt  werden. 

Nicht  immer  aber  beschränkt  sich  die  in  der  Schleimhaut  vor  sich 
gehende  Veränderung  auf  eine  hochgradige  narbige  Entartung  derselben. 
Wäre  dem  so,  so  könnte  n)an  wohl  sagen,  dass  die  directe  Einwirkung 
der  Gallensteine  auf  die  Gallenblasenwände  für  den  Kranken  indifferent 
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sei,  da  sie  bei  entsprechenden  Veränderungen  in  der  Muskelhaut  und 
der  Bindegewebsschicht  im  schlimmsten  Falle  zur  Atrophie  der  Gallen- 
blase führen  würde.  In  der  That  verhält  sich  die  Sache  aber  andei^. 
Zuweilen  nimmt  das  Leiden  einen  dem  in  No.  5  beschriebenen  analogen 
Verlauf,  d.  h.  es  bilden  sich  Wunden  von  verschiedener  Grdsse  und  Aus- 
dehnung in  der  Schleimhaut.  Beim  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
ist  es  schwer,  mit  Bestimmtheit  zu  sagen,  aus  welchem  Grunde  der 
Process  zuweilen  solch  einen  Verlauf  nimmt  Schüppel  behauptet,  je 
enger  der  Zusammenhang  der  Gallensteine  mit  der  Schleimhaut  sei,  desto 
grösser  sei  die  Reizung  derselben,  und  desto  leichter  käme  es  zu  Exul- 
cerationen.  Allerdings  sprechen  verschiedene  Thatsachen  für  diese  An- 
sicht. Dagegen  wissen  wir  auch,  dass  die  Zahl  der  Gallensteine  in  der 
Gallenblase  oft  sehr  bedeutend ,  der  Zusammenhang  derselben  mit  der 
Schleimhaut  sehr  eng  sein  kann  (wie  bei  uns  im  Fall  4,  9, 12, 13,  14, 15), 
ohne  dass  sich  deshalb  in  der  ganzen  Gallenblasenwand  andere  Verände* 
Hingen,  als  die  der  narbigen  Entartung,  bilden.  Wenn  jeder  derartige 
Fall  zur  Exulceration  der  Gallenblasenwände  führte,  so  müsste  dieselbe 
dank  der  Häufigkeit  der  Gallensteine  viel  öfter  vorkommen,  als  dies  wirk, 
lieh  der  Fall  ist.  Es  ist  hier  augenscheinlich  noch  das  Hinzutreten  irgend 
welcher  schädlichen  Einflüsse  nothwendig.  Dazu  muss  vorzüglich  die 
Incarceration  des  Steines  in  der  Gallenblasenwand  gerechnet  werden, 
wobei  vom  Aufliegen  desselben  eine  wunde  Stelle  entsteht,  von  wo  ans 
die  Nekrose  weiter  geht.  Uebrigens  kann  vielleicht  in  solchen  Fällen 
auch  die  chemisch  veränderte  Galle  eine  hervorragende  Bolle  spielen  oder 
endlich  die  gestörte  Ernährung  des  Gewebes,  das  z.  B.  in  unserem  5.  Falle 
geschwächt  war,  da  die  bedeutende  Anschwellung  des  Endotheliums  der 
kleinsten  Gefässe  und  Capillaren  den  freien  Blutzufluss  hemmte:  mit 
Bestimmtheit  kann  dies  nicht  behauptet  werden.  Jedenfalls  hebe  ich  die 
letzt  erwähnte,  im  5.  Falle  so  deutlich  zu  verfolgende  Thatsache  ganz 
besonders  hervor. 

Wie  dem  auch  sei,  die  Erfahrung  lehrt,  dass  ungünstige  Einflüsse, 
welcher  Art  sie  auch  seien,  lange  Zeit  auf  die  Gallenblasen  wände  ein- 
wirken müssen ,  um  die  Ulceration  derselben  zu  bewerkstelligen.  Sonst 
müsste  die  letal  endende  Peritonitis,  hervorgerufen  durch  die  Perforation 
der  Gallenwände  und  Ergiessung  der  Galle  in  die  Bauchhöhle,  vid 
häufiger  beobachtet  werden,  als  dies  wirklich  geschieht.  Thatsächlich 
schreitet  die  Verbreitung  der  Entzündung  per  contiguum  in  allen  Be- 
standtheilen  der  Gallenblasenwände  bis  zu  ihrer  serösen  Decke  nur  lang- 
sam vorwärts;  zugleich  entwickelt  sich  eine  adhäsive  Entzündung  der- 
selben, die  zum  Zusammenwachsen  mit  den  benachbarten  Organen  führt, 
wodurch  der  Process  sich  wiederum  auf  die  Bildung  von  Fisteln  be- 
schränkt. Die  Verbreitung  der  Ulceration  an  der  Oberfiäche  ist  gewöhn* 
lieh  nicht  bedeutend.  Fälle,  wie  No.  5,  wo  die  Hälfte  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  ulcerirt  ist,  sind  jedenfalls  nicht  häufig. 
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Ausser  den  erwähnten  Veränderungen  bemerkt  man  in  der  Schleim- 
haut zuweilen  Proliferationserscheinungen.  Sie  gehören  jedoch  zu  den 
seltenen  (Schüppel).  Ein  Beispiel  dieser  Art  finden  wir  bei  Fall  16, 
wo  ausser  den  Allgemeinerscheinungen  der  Atrophie  auf  der  Schleimhaut 
kleine  warzenähnliche  Wucherungen  zu  sehen  waren,  welche  sich  unter 
dem  Mikroskop  als  stark  vergrösserte  Falten  erwiesen.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  dass  diese  Auswüchse  mit  der  Entzündung  in  Zusammen- 
hang stehen,  denn  bei  entzündlichen  Processen  der  Schleimhäute  ent- 
wickeln sich,  wie  bekannt,  leicht  Fibrome  in  Form  von  Papillomen.  Ihr 
Zusammenhang  mit  der  Gholelithiasis  geht  auch  daraus  hervor,  dass  die 
Schleimhaut  überall  mit  Gallensalzen  incrustirt  war. 

Auch  diejenige  Proliferation  der  Bestandtheile  der  Gallenblasen- 
schleimhaut, bei  welcher  es  zur  Krebsbildung  kommt,  ist  selten  zu  nennen. 
Für  Warschau  hat  diese  Bemerkung  übrigens  keine  Anwendung;  denn 
hier  ist  der  Gallenblasenkrebs  verhältnissmässig  häufig.  Im  Laufe  der 
letzten  25  Jahre  sind  hier  gegen  40  Fälle  von  primärem  Krebs  der 
Gallenblase  beobachtet  worden.  Der  Zusammenhang  derselben  mit  den 
Gallensteinen  steht  ausser  Zweifel.  Die  Ansichten  mehrerer  bekannter 
Pathologen  gehen  alle  mehr  oder  weniger  bestimmt  darauf  hinaus,  es  sei 
natürlicher  anzunehmen,  dass  die  beständige  Reizung  der  Gallenblasen- 
wände durch  die  Gallensteine  bei  einer  gewissen  Prädisposition  zur  Krebs- 
bildung führe,  als  dass  umgekehrt  der  Gallenblasenkrebs  eine  solche  Ver- 
änderung der  chemischen  Beschaffenheit  der  Galle  bedinge,  durch  welche 
einige  Gallensäurensalze  und  andere  Verbindungen  einen  Niederschlag 
bilden.  Hier  berufe  ich  mich  auf  die  mir  gegenüber  mehrfach  ausge- 
sprochene Ansicht  meines  hochverehrten  Lehrers,  des  Professors  der  patho- 
logischen Anatomie  W.  Brodovstski,  der  in  allen  40  von  ihm  hier  beob- 
achteten Fällen  von  Gallenblasenkrebs  stets  Gallensteine,  sei  es  in  der 
entarteten  Gallenblase^  sei  es  im  Gallengange  oder  endlich  in  den  ent- 
standenen Fisteln,  gefunden  hat.  Die  letzten  9  Fälle  kamen  zur  Unter- 
suchung, seit  ich  das  hiesige  pathologische  Institut  besuche,  so  dass  sich  mir 
die  gewünschte  Gelegenheit  bot,  dieselben  selbst  zu  studiren.  In  8  dieser 
Fälle  befanden  sich  der  Gallenstein  oder  die  Gallensteine  in  der  Gallenblase 
oder  in  deren  Gange,  und  nur  in  einem  Falle  befand  sich  der  ovale  Choleste- 
rinstein, der  zuerst  vom  Secirenden  nicht  gefunden  worden  war,  sondern 
erst  bei  der  Demonstration  des  Präparates  entdeckt  wurde,  in  dem  zwischen 
der  Gallenblase  und  dem  Duodenum  entstandenen  Fistelgange.  Aus  diesem 
Falle  kann  man  schliessen,  dass,  wenn  sich  in  einer  Gallenblase  mit  Fistel- 
gängen Krebs  ausgebildet  hätte  und  der  Gallenstein  sich  weder  in  der 
Gallenblase,  noch  in  ihren  Gängen  fände,  man  ihn  in  den  Därmen  suchen 
und,  wäre  er  auch  dort  nicht  zu  entdecken,  annehmen  müsste,  er  sei  mit 
den  Fäcalmassen  hinausbefördert  worden.  Ich  wiederhole,  dass  wir  in 
Warschau  noch  nie  zu  dieser  übrigens  nicht  unwahrscheinlichen  Hypo- 
these zu  greifen  brauchten.  —  Ich  muss  davon  absehen,  die  histologischen 
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Untersuchungen  über  die  Arten  des  Gallenblasenkrebses  anzuführen,  da 
dies  dem  Zwecke  meiner  Arbeit  nicht  entspricht  und  allgemein  bekannt 
ist.  Ich  erw&hne  nur,  dass  alle  40  Fälle  von  Professor  Brodowsei 
untersucht  worden  sind  und  dass  derselbe,  wie  die  übrigen  Autoren,  zu 
der  üeberzeugung  gelangt  ist,  der  Krebs  der  Gallenblase  gehöre  fast 
immer  zu  den  atrophischen,  den  Sdrrhen,  die  jedoch  gern  auf  die 
Leber  übergreifen  und  dort  wie  auf  dem  ganzen  Bauchfelle  Metastasai 
bilden  (wie  dies  in  allen  von  mir  gesehenen  Fällen  stattgefunden  hatte). 
Seltener  kommt  es  zu  Carcinoma  medulläre.  In  einem  Falle  constatirte 
er  hier  Carcinoma  colloideum. 


Wir  kommen  jetzt  zu  den  Veränderungen  in  der  Muskelhaut  und 
der  Bindegewebsschicht,  die  zugleich  mit  den  Veränderungen  der  Schleim- 
haut verglichen  werden  sollen,  um  nachzuweisen,  ob  ein  Zusammenhang 
zwischen  den  Veränderungen  derselben  besteht. 

Bei  sorgfältigem  Betrachten  der  Präparate  gelingt  es,  einen  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Veränderungen  der  Muskelhaut  und  der 
Schleimhaut  nachzuweisen.  In  Fällen,  wo  die  narbige  Degeneration  der 
Schleimhaut  noch  im  Anfangsstadium  ist  (No.  9,  10),  ist  die  Muskelhaut 
stellenweise  wenig,  stellenweise  bedeutend  verdickt ;  in  den  Fällen  (No.  8, 
12,  1,  11),  wo  die  Veränderungen  in  der  Schleimhaut  bedeutender  sind, 
ist  auch  die  Hypertrophie  der  Muskelhaut  sichtbarer  und  beständiger, 
besonders  da,  wie  wir  wissen,  die  Schleimhaut  immer  dünner  wird.  Statt 
der  normalen  Stärke  der  Muskelhaut,  die  selten  über  0,12  mm  beträgt, 
finden  wir  in  den  citirten  Fällen  folgende  Zahlen*):  0,07  —  0,3'"; 
0,12—0,36'";  0,2—0,42'";  0,2  —  0,25'";  0,2—0,45'".  Eine  Wieder- 
holung dieser  Erscheinung  finden  wir  bei  Fall  2  und  15,  wo  die 
Dicke  der  Muskelhaut  bei  intensiv  dünner  und  stark  narbig  entarteter 
Schleimhaut  0,2—0,5'"  beträgt.  In  allen  diesen  Fällen  lässt  sich  ausser 
der  Verdickung  der  Muskelhaut  nichts  Ausserordentliches  gewahren.  — 
Sobald  aber  die  Schleimhautveränderungen  vorwärtsschreiten,  treten 
nach  und  nach  auch  Veränderungen  in  der  äusseren  Gestalt  der  Muskel- 
fasern hervor :  ihre  Contouren  werden  undeutlicher,  so  dass  man  bei  den 
ältesten  Fällen  die  Muskelfasern  auf  den  ersten  Blick  kaum  erkennt. 
Diesen  Veränderungen  entspricht  das  Dünnerwerden  der  Muskelhaut,  das 
um  so  intensiver  ist,  je  grösser  die  ersteren  sind.  Dies  lässt  sich  an 
den  Präparaten  der  Fälle  No.  13,  4,  3,  5,  7  leicht  verfolgen :  bei  immer 
grösser  werdenden  Veränderungen  in  der  Schleimhaut  sehen  wir  im  13.  und 
3.  Falle  nur  unbedeutende  Veränderungen  im  Charakter  der  Fasern  selbst, 
wobei  die  sie  enthaltende  Schicht  stellenweise  sogar  dicker  ist,  als  die 


1)  Die  Eeihenfolge  entspricht  der  der  citirten  Fälle. 
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normale,  an  anderen  SteUeu  aber  bereits  dünner:  0,2—0,05  '";  0,25— 
0,05  ^'^  Bei  Fall  5  ist  an  Stellen,  wo  die  Veränderungen  der  Schleim- 
haut sehr  bedeutend  sind,  auch  der  Charakter  der  Muskelfasern  mehr 
verändert,  und  ihre  Schicht  ist  dünner,  als  die  normale  (ca.  0,06  '")• 
Bei  No.  7,  wo  die  narbige  Degeneration  der  Schleimhaut  am  weitesten 
Yorgeschritten  war,  erweist  sich  der  Charakter  der  Muskelfasern  stark 
verändert  und  die  Zahl  derselben  verringert,  so  dass  man  stellenweise 
einzelne  Muskelfasembündel  sieht. 

Es  geht  also  hieraus  hervor,  dass  die  Muskelhaut  bei  Beginn  des 
Processes  hypertrophirt  wird;  dann  nimmt  beim  weiteren  Fortgange  des 
entzündlichen  Processes  die  Hypertrophie  wieder  ab,  und  es  kommt  zu- 
letzt zur  Atrophie.  Letztere  hängt  wahrscheinlich  mit  den  häufig  wieder- 
kehrenden interstitiellen  Entzündungen  zusammen,  die  bei  jeder  Exacer- 
bation in  dem  Bindegewebe  der  Schleimhaut  oder  der  Bindegewebsschicht 
entstehen  (siehe  Theil  II),  theilweise  aber  auch  mit  der  dauernd  ange- 
strengten Thätigkeit  derselben  zur  Entfernung  der  fremden  Inhaltsmasse 
aus  der  Gallenblase.  In  dieser  intensiven  Thätigkeit  ist  wahrscheinlich 
der  Grund  der  anfänglich  vorhandenen  Hypertrophie  der  Muskelhaut  zu 
suchen,  d.  h.  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Bildung  von  Gallensteinen  in 
der  Gallenblase.  Durch  diese  ungleichmässige  Hypertrophie  der  Muskel- 
haut, die  um  so  mehr  ins  Auge  fällt,  als  die  Schleimhaut  dünner  ge- 
worden ist,  erklärt  es  sich,  dass  wir  scheinbar  in  der  letzteren,  wie  Obth 
annimmt,  eigentlich  aber,  wie  Schüppel  richtig  meint,  unter  derselben 
leistenähnliche  Erhöhungen  antreffen.  Am  häufigsten  findet  man  sie  in  den 
mittleren  Stadien  der  narbenartigen  Degeneration  in  der  Gallenblasen- 
wand. In  den  frühesten  Stadien  sind  sie  wegen  der  zu  erheblichen 
Hypertrophie  der  Muskelhaut  und  der  noch  zu  bedeutenden  Dicke  der 
ScÜeimhaut  kaum  zu  sehen,  in  den  letzten  Stadien  fehlen  sie  ganz,  weil 
die  Muskelhaut  dann  schon  atrophirt  ist. 

Was  nun  die  Veränderungen  der  Bindegewebsschicht  betrifft,  so  lässt 
sich  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  die  Art  derselben,  d.  h.  ihre  Intensität 
und  die  Intensität  der  Schleimhautveränderungen  direct  mit  einander 
zusammenhängen.  Allein  die  Intensität  der  Veränderungen  bleibt  ohne 
Einfluss  auf  die  Dicke  der  Bindegewebsschicht,  obgleich  man  in  einigen 
Fällen  sich  auf  den  ersten  Blick  versucht  fühlt,  das  Gegentheil  zu  be- 
haupten. In  dieser  Hinsicht  lässt  sich  durchaus  keine  bestimmte  Kegel 
au&tellen.  So  sind  beispielsweise  in  No.  8  und  12  sowohl  in  der  Schleim- 
haut als  auch  in  der  Bindegewebsschicht  nur  gleichartige,  unwesentliche 
Veränderungen  zu  bemerken,  und  dessenungeachtet  ist  letztere  im  8.  Falle 
3-mal  dicker  (3—3,5  '")i  als  im  12.  Falle  (1,3 '").  Umgekehrt  scheint 
bei  Fall  14  und  15,  3  und  4  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  der 
Intensität  der  Veränderungen  in  der  Bindegewebeschicht  und  ihrer  Stärke 
(Dicke)  zu  bestehen:  die  Veränderungen  sind  im  Fall  14  und  15  die 
nämlichen ,  und  die  Bindegewebsschicht  ist  in  beiden  Fällen  fast  gleich 
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dick ;  im  3.  und  4.  Falle  sind  grössere  Veränderungen  zu  bemerken  und 
ihre  Bindegewebsschicht  ist  gleich  dick.  Aber  zwischen  der  Stärke  der 
Bindegewebsschicht  im  3.  und  4.  Falle  einerseits  und  im  14.  und.  15. 
andererseits  lässt  sich  kein  bestimmter  Zusammenhang  mehr  feststellen. 
Am  besten  lässt  sich  der  Yollständige  Mangel  an  Zusammenhang  zwischen 
der  Intensität  der  Veränderungen  in  der  Bindegewebsschicht  und  der 
Dicke  derselben  an  den  von  ein  und  demselben  Falle  stammenden  Präpa- 
raten verfolgen.  Man  betrachte  z.  B.  gleich  Fall  I:  die  Intensität  der 
Veränderungen  in  der  Bindegewebsschicht  ist  überall  dieselbe,  und  dabei 
beträgt  die  Dicke  derselben  an  manchen  Stellen  0,5—0,7  '",  an  anderen 
2,3—2,64  '",  so  dass  trotz  analoger  Veränderungen  das  Verhältniss 
zwischen  der  Dicke  derselben  an  der  einen  und  der  anderen  Stelle  gleich 
1  :  5  ist. 

Ich  kann  nicht  umhin,  darauf  hinzuweisen,  dass  sich  diese  Ver- 
schiedenheit in  der  Dicke  der  Bindegewebsschicht  in  verschiedenen  Fällen 
bei  gleicher  Intensität  der  Veränderungen  in  denselben  sich  auch  später 
nicht  ausgleicht.  Den  Beweis  dafür  liefern  uns  die  dicksten  Theile  von 
Fall  5  und  die  dünnsten  von  Fall  6.  Ein  Vergleich  derselben  mit  ein- 
ander zeigt  uns,  dass  die  Intensität  der  Veränderungen  in  der  Binde- 
gewebsschicht beide  Male  gleich  auffallend  ist,  und  dabei  ist  die  Dicke 
derselben  durchaus  verschieden.  Im  ersten  Falle  ist  die  Bindegewebsschicht 
bis  9,25'"  dick,  im  zweiten  kaum  0,25'".  Dieser  umstand  ist  auch 
für  den  Kranken  wichtig:  wenn  die  Bindegewebsschicht  dick  genug  ist, 
können  wir  hoffen,  dass  im  Falle  einer  Exulceration  an  der  Innenseite 
der  Gallenblase  sich  doch  an  der  Aussenwand  derselben  noch  vor  der 
Zerstörung  aller  ihrer  Bestandtheile  eine  adhäsive  Entzündung  entwickeln 
und  sich  eine  Fistel  bilden  dürfte,  wodurch  die  Gefahr  eines  letalen 
Ausganges  beseitigt  wird. 

Es  ist  schwer  zu  sagen,  wodurch  eigentlich  diese  auffallenden  Schwan- 
kungen in  der  Stärke  der  Bindegewebsschicht  bedingt  werden.  So  hat 
sich  auch  meine  Hypothese,  dass  bei  Hydrops  vesciae  felleae  die  Dicke 
der  ja  bedeutend  ausgedehnten  Wände  nur  gering  sein  müsse ,  als  un- 
richtig erwiesen,  da  dieselben  an  vielen  Stellen  bei  dem  erwähnten  Falle 
bis  3,0'"  betrug.  Das  sich  in  der  Schleimhaut  und  der  Binde- 
gewebsschicht bildende  Bindegewebe  narbigen  Charakters  hat  augen- 
scheinlich in  hohem  Grade  die  Neigung,  sich  zusammenzuziehen,  denn 
Fälle,  wie  No.  7,  gehören  nach  Entfernung  der  Gallensteine  aus  der 
Gallenblase  nicht  zu  den  seltenen. 


Ich  fasse  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  noch  einmal  kurz 
zusammen.  Der  gewöhnliche  Verlauf  von  Gallenblasenentzündungen,  ent- 
standen durch  das  Vorhandensein  von  Gallensteinen   darin,  endigt  mit 
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der  narbigen  Entartung  ihrer  Schleimhaut,  verbunden  mit  Verwischung 
der  Schleimhautfalten.  Hand  in  Hand  damit  geht  zuerst  die  Hyper- 
trophie der  Muskelfasern  und  die  immer  intensiver  werdende  narbige 
Entartung  der  Bindegewebsschicht.  Im  weiteren  Verlaufe  des  Processes 
wird  die  Schleimhaut  immer  dünner,  bei  der  Bindegewebsschicht  lässt 
sich  jedoch  kein  Zusammenhang  z¥rischen  der  jeweiligen  Dicke  derselben 
und  der  Intensit&t  der  narbigen  Entartung  nachweisen.  Seltener  kommen 
Exttlcerationen  der  Gallenblasenwand  mit  den  verschiedenartigen  Folgen 
dieses  Processes  vor.  Sie  hängen  hauptsäxrhlich  von  der  mechanischen 
Irritation  durch  die  Gullensteine  ab,  aber  theilweise  wohl  auch  von  der 
mangelhafteren  Ernährung  der  Wände.  Noch  seltener  findet  man  warzen- 
artige Wucherungen  auf  der  Schleimhaut.  Verhältnissmässig  häufig  ist 
bei  uns  der  Gallenblasenkrebs,  dessen  Zusammenhang  mit  den  in  der 
Gallenblase  befindlichen  Steinen  sicher  festgestellt  ist. 

Zum  Schluss  muss  ich  noch  eine  von  mir  gemachte  Beobachtung 
hinzufügen.  Es  kommt  verhältnissmässig  oft  vor,  dass  man  bei  Obduc- 
tionen  die  Gallenblase  mit  einer  gelben,  zuweilen  dicklichen,  nicht  zähen 
und  nicht  übelriechenden  Flüssigkeit  angefüllt  findet,  die  Eiter  zum  Ver- 
wechseln ähnlich  sieht.  In  solchen  Fällen  lautet  die  Diagnose  oft  auf 
Cholecystitis  purulenta.  Ich  kenne  einen  Fall,  wo  dieser  Fehler  sogar 
bei  einem  noch  lebenden  Kranken  gemacht  wurde  (was  übrigens  hier 
für  denselben  ohne  Bedeutung  war).  Ich  spreche  von  dem  früher  be- 
schriebenen 15.  Falle,  wo  die  Untersuchung  der  Gallenblasenwände  nur 
die  gewöhnlich  bei  chronischen  Leiden  darin  vorkommenden  Verände- 
rungen nachwies:  sehr  bedeutende  narbige  Entartung  der  Schleimhaut, 
Hypertrophie  der  Muskelhaut  und  narbige  Entartung  mit  Verdickung  der 
Bindegewebsschicht.  Die  unbedeutende  Infiltration  mit  Lymphoidzellen 
ist  ganz  unwesentlich,  da  sie  von  den  unter  dem  Mikroskop  stets  hervor- 
tretenden Exacerbationen  des  Processes  abhing.  Ein  ähnliches  Bild  bot 
sich  mir  in  Fall  11  und  12,  wo  die  in  den  Wänden  beobachtete  geringe 
Infiltration  durchaus  keinen  Vergleich  mit  der  bei  eitrigen  Entzündungen 
der  Gewebe  in  denselben  beobachteten  enormen  Infiltration  aushält. 
Ausserdem  fand  ich  bei  der  Untersuchung  der  Gallenblasenwände  in 
Fall  13  und  14,  wo  es  bei  der  Obduction  nöthig  schien,  die  Diagnose  auf 
Cholecystitis  purulenta  zu  stellen,  durchaus  keine  Infiltration  vor.  Auch 
blieb  die  Untersuchung  der  Wände  auf  eitererregende  Kokken  in  allen 
diesen  Fällen  erfolglos.  Endlich  beweist  die  früher  beschriebene  Unter- 
suchung der  Gallenblaseninhaltsmasse  in  3  Fällen  (von  5),  dass  dieselbe 
mit  Eiter  nichts  gemein  hatte.  Ich  glaube  daher  behaupten  zu  können, 
dass  man  es  in  allen  diesen  Fällen  nicht  mit  eitrigen  Processen  zu 
thun  hatte. 

Um  Fehler  zu  vermeiden,  sollte  die  Inhaltsmasse  der  Gallenblase 
immer  mikroskopisch  untersucht  werden.    Ist  dann  das  Untersuchungs- 
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resultat  dem  unserigen  analog  und  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  üast 
geglättet  und  hell,  so  muss  von  der  Diagnose  einer  eitrigen  Entzündung 
abgesehen  werden.  Ich  lege  besonderen  Nachdruck  hierauf;  denn  ohne 
diese  Vorsichtsmaassregel  ist  ein  Irrthum  selbst  bei  erfahrenen  Aerzten 
nicht  ausgeschlossen,  da  die  flüssige  luhaltsmasse  der  Gallenblase  in 
solchen  Fällen  dem  Eiter  wirklich  sehr  ähnlich  sieht  Ich  glaube  an- 
nehmen zu  können,  dass  die  Zahl  der  als  Cholecystitis  purulenta  be- 
zeichneten Fälle  bedeutend  abnehmen  wird;  denn  dieselbe  kommt  selten 
und  wahrscheinlich  nur  bei  entsprechender  Infection  vor.  Sollte  man 
aus  irgend  einem  Grunde  die  Inhaltsmasse  der  Gallenblase  nicht  unter- 
suchen können,  so  schreite  man  zur  Untersuchung  der  Gallenblasenwände; 
das  Fehlen  der  Eiterkokken  und  einer  intensiven  Infiltration  wird  die 
Frage  im  negativen  Sinne  entscheiden. 


Am  Schlüsse  meiner  Arbeit  halte  ich  es  für  meine  Pflicht,  Herrn 
Professor  Dr.  W.  Brodowsri  und  Herrn  Pros.  Dr.  E.  Przewoso  meinen 
tiefgefühlten  Dank  auszusprechen  für  ihr  stets  reges  Interesse  an  meinen 
Untersuchungen  und  ihren  mir  stets  freundlichst  erwiesenen  Beistand. 
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lieber  secundäre  Erkrankungen  der  Mandeln 

und  der  Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel 

bei  Schwindsüchtigen. 

Von 

Dr.  Z.  Dmoclio-sraki. 

Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Laboratorium  des  Prof.  Bbodowski 

zu  Warschau. 


Man  findet  die  Meinung  allgemein  verbreitet,  dass  die  Mandeln  eher 
schädliche  als  nützliche  Organe  seien.  Diese  Anschauung  erklärt  sich 
einerseits  durch  die  unzulängliche  Kenntniss  der  physiologischen  Thätig- 
keit  dieser  Organe,  andererseits  dadurch,  dass  dieselben  oft  pathologische 
Veränderungen  erfahren.  Manche  behaupten  sogar  —  und  nicht  ganz 
mit  Unrecht  — ,  dass  die  Mandeln  geradezu  als  Verbreiter  vieler  In- 
fectionskrankheiten  bezeichnet  werden  können.  In  Bezug  hierauf  genügt 
es,  eine  ganz  gesunde  Mandel  zu  untersuchen,  um  sich  von  der  grossen 
Anzahl  der  dort  befindlichen  niederen  Organismen  zu  überzeugen.  Selbst- 
verständlich können  darunter  auch  pathogene  Mikroorganismen  sein. 
Hinsichtlich  der  tuberculösen  Entzündungen  hat  Vibchow^)  vor  20 
Jahren  der  Anschauung  Ausdruck  geliehen,  dass  derartige  Mandelleiden 
zu  den  sehr  seltenen  gehören,  falls  dieselben  überhaupt  vorkommen  sollten. 
Spätere  Forschungen  haben  dagegen  nachgewiesen,  dass  tuberculöse  Ent- 
zündungen der  Mandeln  nicht  Seltenheiten  sind.  Man  trifft  sie  vorwiegend 
als  consecutive  Erkrankungen  bei  gleichartigen  Entzündungen  des  Bachens 
und  des  weichen  Gaumens. 

Zuletzt  beschäftigte  sich  Fritz  Strassmann*)  unter  Leitung  der 
Prof.  CoHNHEm  und  Weigert  mit  diesem  Gegenstande.    Er  gelangte  zu 


1)  Geschwülste,  II,  S.  674. 

2)  ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  XCVI,  S.  319,  1884. 

Ztogler,  BeitrSce  zur  path.  Aiut.    X.  Bd.  31 
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dem  Besultate,  dass  tuberculöse  Erkrankungen  der  Mandeln  oft  bei  ana- 
loger primärer  Entzündung  der  Athmungsapparate  vorkommen:  bei  der 
Leichenuntersuchung  von  21  an  anderen  tuberculösen  Entzündungen  ver- 
storbenen Subjecten  fand  er  die  Mandeln  13-mal  von  demselben  Leiden 
befallen.  Es  trat  immer  in  Gestalt  minimer  hirsekomähnlicher  Tuberkeln 
auf,  die  in  verschiedener  Anzahl  in  den  Mandeln  zerstreut  waren.  Die 
Tuberkeln  waren  reich  an  Riesenzellen  und  den  in  den  Lymphdrüsen 
zur  Beobachtung  kommenden  ähnlich.  Nur  selten  waren  sie  einer  be- 
deutenden käsigen  Metiamorphose  verfallen.  Tuberkelbacillen  waren  wenig 
in  den  Knötchen  enthalten,  und  das  die  Tuberkeln  umgebende  Gewebe 
unterschied  sich  kaum  von  dem  normalen.  Mit  blossem  Auge  konnte 
man  an  den  von  tuberculöser  Entzündung  befallenen  Mandeln  nichts  ent^ 
decken.  —  Angesichts  eines  solchen  Standes  unserer  Kenntnisse  über  die 
tuberculöse  Entzündung  der  Mandeln  machte  ich  es  mir  zur  Aufgabe, 
mich  davon  zu  überzeugen,  wie  diese  Organe  sich  bei  tuberculösen  El^ 
krankungen  der  Athmungswege  verhalten. 

Ich  untersuchte  die  Mandeln  bei  15  Schwindsüchtigen.  Bei  der 
Wahl  des  Materials  achtete  ich  nur  auf  das  Vorhandensein  der  Lungen- 
tuberculose,  ohne  Gewicht  darauf  zu  legen,  ob  der  Kehlkopf  und  die 
Athmungswege  gesund  waren  oder  nicht.  Um  aber  auch  ein  Bild  des 
weiter  vorgeschrittenen  Processes  zu  erhalten,  wählte  ich  5  Fälle  mit 
ausgebildeter  Kehlkopf  tuberculöse,  wobei  auch  der  Bachen  stellenweise 
kleine  tuberculöse  Exulcerationen  aufwies. 

Die  Lungentuberculose  war  in  14  der  von  mir  untersuchten  Fällen 
bedeutend  vorgeschritten ;  in  einem  war  eine  kleine  tuberculöse  Exulce- 
ration  an  der  inneren  Nasenwand  und  eine  ziemlich  grosse  Anzahl 
Tuberkeln  auf  der  Pleura  diaphragmatica  vorhanden.  In  den  Lungen 
zeigte  die  makroskopische  und  mikroskopische  Untersuchung  nur  eine 
örtliche  tuberculöse  Entzündung  der  Bronchien.  Das  Alter  der  zur  Unter- 
suchung gekommenen  Subjecte  war  verschieden:  von  18—56  Jahren. 

Unter  den  15  erwähnten  Fällen  war  auch  nicht  einer,  bei  dem  ich 
nicht  bald  mehr,  bald  weniger  vorgeschrittene  Tuberculöse  in  den  Mandeln 
gefunden  hätte,  während  sich  mit  blosem  Auge  keine  besonderen  Ver- 
änderungen darin  erkennen  liessen.  Selbst  in  Fällen,  wo  es  im  Kehl- 
kopfe und  auf  der  Epiglottis  zur  tuberculösen  Exulceration  gekommen 
war,  habe  ich  auf  der  Oberfläche  der  Mandeln  weder  Exulcerationen^ 
noch  überhaupt  irgend  etwas  gesehen,  was  auf  einen  sich  darin  ab- 
spielenden pathologischen  Proceäs  hingewiesen  hätte.  Wenn  ein  Katarrh 
des  Bachens  vorhanden  war,  so  schienen  auch  die  Mandeln  entsprechend 
erkrankt  zu  sein.  Sie  waren  in  solchen  Fällen  etwas  grösser,  und  beim 
Drücken  sonderte  sich  aus  den  Krypten  eine  mehr  oder  weniger  trübe 
Flüssigkeit  in  geringer  Menge  ab.  Nach  Auslösung  der  Mandeln  waren 
zwar  gewisse  Veränderungen  wahrzunehmen,  aber  bei  der  auffallenden 
Verschiedenheit  derselben  sehe  ich  mich  ausser  Stande,  irgend  welche 
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bestimmte  Merkmale  anzugeben,  deren  man  sich  bedienen  könnte,  um 
die  Tuberculose  der  Mandeln  ohne  Zuhilfenahme  des  Mikroskopes  zu 
diagnosticiren. 

Einige  waren  hypertrophirt  und  erschienen  weich,  sehr  saftreich; 
man  konnte  meist  eine  bedeutende  Quantität  trüben  Secrets  heraus* 
drücken.  In  einem  Falle  fühlte  ich  bei  einer  derartigen  Hypertrophie 
deutliche  Fluctuation,  die  auf  das  Vorhandensein  eines  Abscesses  darin 
hinwies;  nach  Auslösung  der  Mandel  bestätigte  sich  diese  Annahme; 
die  Inhaltsmasse  des  Abscesses  bestand  aus  kftseartigem  Eiter.  Die  Binde- 
gewebshaut  der  Mandel  war  zerstört,  und  der  Eiterungsprocess  hatte  das 
hinter  der  Mandel  liegende  Bindegewebe  mit  ei^ffen.  Diese  Mandeln 
erwiesen  sich,  mikroskopisch  untersucht,  am  meisten  verändert.  —  In 
anderen  F&Uen  waren  dieselben  im  Gegentheil  sehr  klein,  beim  Zer- 
schneiden hart,  trocken,  faserig  entartet;  auf  Druck  sonderte  sich  aus 
den  Krypten  keine  Flüssigkeit  ab,  und  ebensowenig  war  irgend  etwas  zu 
sehen,  was  makroskopisch  auf  einen  tuberculösen  Process  hinweisen 
konnte. 

Beim  Zerschneiden  solcher  tuberculösen  Mandehi  finden  wir  auch 
keine  sicheren  Merkmale,  die  auf  das  Vorhandensein  des  erwähnten 
Leidens  schliessen  lassen;  im  besten  Falle  treJBTen  wir  darin  auf  eine 
mit  käsigen  Massen  angefüllte  Vertiefung.  Aber  auch  dieser  Erscheinung 
gegenüber  empfiehlt  sich  die  grösste  Vorsicht,  damit  dieselbe  nicht  mit 
einer  erweiterten,  mit  Producten  der  katarrhalischen  Entzündung  an- 
geftUlten  Krypte  verwechselt  wird.  In  letzterem  Falle  verwandeln  sich 
nämlich  die  in  der  Krypte  angesammelten  Entzündungsproducte  sammt 
dem  desquamirten  Epithelium  nicht  selten  auch  in  eine  käseartige  gelbe, 
den  käsig  entarteten  Tuberkeln  ganz  ähnliche  Masse ;  unter  dem  Mikroskop 
zeigt  es  sich  jedoch,  dass  diese  Masse  in  einer  von  Epithel  ausgekleideten 
Krypte  liegt.  Die  Tuberkeln  selbst,  die  sich  in  den  Mandeln  befinden, 
sind  so  klein  und  unterscheiden  sich  der  Farbe  nach  so  wenig  von  dem 
Mandelgewebe,  dass  man  sie  mit  blossem  Auge  nicht  erkennen  kann. 
Dasselbe  lässt  sich  auch  von  den  tuberculösen  Exulcerationen  sagen,  da 
auch  diese  grösstentheils  erst  unter  dem  Mikroskop  sichtbar  werden. 

Trotzdem  habe  ich  in  allen  diesen  Fällen  bei  der  Untersuchung 
des  ganzen  Bachens  mit  blossem  Auge  auf  den  Mandeln  keine  Ver- 
änderungen bemerken  können.  Wenn  sogar  die  ganze  Mandel  erkrankt 
war,  wenn  ausser  den  einzeln  verstreuten  Tuberkeln  auch  Exulcerationen 
darin  waren,  wenn  die  hintere  oder,  genauer  gesagt,  tiefe  Mandelwand 
zerstört  war,  so  liessen  sich  sogar  dann  an  ihrer  freiliegenden  Ober- 
fläche keinerlei  Veränderungen  walimehmen.  Eine  solche  Abneigung 
gegen  Exulcerationen  nach  aussen  zu  kann  ich  nur  dadurch  erklären, 
dass  das  Gewebe  des  tiefer  liegenden  Drüsentheiles  einen  günstigeren 
Boden  für  die  Entwickelung  der  Bacillen  bietet,  als  die  Schleimhaut, 
welche  die  freiliegende  Wand  überzieht.    Dass  die  Faserhaut  zerstört 
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wird,  wird  dadurch  bediagt,  dass  der  taberculöse  Process  vorwiegend 
am  Boden  der  Krypten  beginnt. 

Wenn  ich  unter  15  Fällen  auch  nicht  einen  gefunden  habe,  wobei 
die  Mandeln  ganz  gesund  gewesen  wären,  so  kann  ich  mit  Becht  an- 
nehmen, dass  dieselben,  wie  alle  Lymphdrüsen,  einen  vortrefflichen  Boden 
zur  EntWickelung  des  tuberculösen  Processes  bilden  und  sehr  leicht  in- 
ficirt  werden.  Welches  sind  nun  die  Ursachen  dieser  Erscheinung?  Dies 
ist  die  Frage,  die  zunächst  erörtert  werden  muss. 

Wahrscheinlich  hängt  dies  mit  ihrem  anatomischen  Bau  zusammen. 
Bekanntlich  bildet  die  die  Mundhöhle  überkleidende  Schleimhaut  beim 
Uebergehen  auf  die  Mandeln  Vertiefungen,  die  sogenannten  Krypten. 
Die  Zahl  derselben  steigt  bis  zu  10,  wobei  oft  mehrere  Krypten  eine 
gemeinsame  Oeffhung  haben,  die  an  der  Oberfläche  der  Mandeln  als 
grössere  Vertiefung  sichtbar  wird.  So  oft  aber  in  der  Wand  eines  Kanals, 
den  eine  gewisse  Inhaltsmasse  passirt,  sich  seitliche  sackartige  Er- 
höhungen befinden,  bilden  sie  stets  ein  bequemes  Plätzchen,  wo  sich 
unter  Umständen  ein  gewisser  Theil  dieser  Inhaltsmasse  ansammehi 
kann.  Dies  geschieht  wahrscheinlich  auch  in  den  Krypten  der  Mandeln, 
um  so  mehr,  da  beim  Schlucken  Umstände  eintreten,  die  das  Ausstossen 
des  Krypteninhalts  in  die  Mundhöhle  und  umgekehrt  das  Aufsaugen  des 
Mundinhalts  in  die  Krypten  möglich  machen. 

Die  Mandeln  sind  nämlich  von  Muskeln  umgeben;  einige  Muskel- 
fasern des  Constrictor  pharyngis  sind  sogar  unmittelbar  an  ihrer  äusseren 
Hautdecke  befestigt.  Wenn  sich  beim  Schlucken  die  Muskeln  des  Sachens 
zusammenziehen  und  dadurch  die  Mandeln  zusammendrücken,  tritt  das 
Beeret  aus  den  Krypten  heraus.  Nach  der  Muskelzusammenziehung 
kehrt  die  Mandel  unter  dem  Einflüsse  des  sie  umgebenden  Bind^ewebes, 
das  auch  elastische  Fasern  in  geringer  Anzahl  enthält,  in  ihre  normale 
Lage  zurück;  die  Krypten  weiten  sich  dann  aus  und  saugen  dabei  die 
an  ihrer  Oberfläche  befindliche  Flüssigkeit  in  sich  ein;  freilich  könnte 
hierbei  dasselbe  zurückkehren,  was  eben  erst  ausgepresst  worden  war, 
aber  wenn  wir  in  Betracht  ziehen,  dass  beim  Schlucken  irgend  ein 
Fremdkörper,  sei  es  nun  ein  harter  oder  ein  flüssiger,  über  die  Mandeln 
hinweggeführt  wird,  so  wird  man  leicht  einsehen,  dass  die  frühere  In- 
haltsmasse dadurch  entfernt  und  dafür  der  der  Krypte  am  nächsten  be- 
findliche Schleim  eingesogen  werden  muss.  Da  sich  bei  Schwindsüchtigen 
in  dieser  Masse  Tuberkelbacillen  befinden,  so  ist  es  erklärlich,  wie  die- 
selben auf  mechanischem  Wege  in  die  Krypten  gelangen  und  sich  dort 
weiter  entwickeln  können. 

Die  einmal  auf  den  Boden  der  Krypten  gelangten  BaciUen  finden 
dort  folgende  ihnen  die  Ansiedlung  erleichternde  Bedingungen  vor: 

1)  Das  den  Boden  der  Krypten  überkleidende  Epithel  ist  weit  dünner, 
d.  h.  besteht  aus  weniger  Schichten,  als  das  die  Oberfläche  dieses  Organs 
bedeckende. 
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2)  Wie  Stöhb's^)  Forschungen  bewiesen  haben  (wovon  man  sich 
stets  überzeugen  kann),  bildet  das  Epithel  im  normalen  Zustande  kein 
ununterbrochenes  Ganze,  sondern  ist  stets  von  vielen  ritzenartigen  Gängen 
durchbrochen,  durch  welche  die  Lymphoidzellen  fort  und  fort  aus  den 
tiefer  gelegenen  Theilen  der  Drüse  nach  den  Krypten  auswandern.  Diese 
Gänge  sind  ziemlich  weit,  und  wo  sie  sich  befinden,  entbehrt  das  tiefer 
liegende  Gewebe  des  Schutzes  vor  äusseren  Einflüssen,  den  das  Epithel 
sonst  gewährt. 

3)  Die  Mandeln  sind  oft  katarrhalischen  Entzündungen  ausgesetzt, 
wobei  das  Epithelium  sich  lockert  und  oft  auf  grössere  oder  kleinere 
Strecken  hin  desquamirt  wird. 

Sobald  die  Tuberkelbacillen  sich  in  den  Mandelkrypten  niedergelassen, 
beginnt  eine  ganze  Eeihe  von  Veränderungen  in  den  Geweben,  sowohl 
in  dem  die  Krypten  überkleidenden  Epithelium,  als  auch  in  den  unter- 
epithelialen Geweben.  Gewöhnlich  treten  die  Veränderungen  in  folgender 
Beihenfolge  auf:  zuerst  sieht  man  dieselben  im  Epithelium  und  dann  in 
dem  unterepithelialen  Gewebe,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  zuerst  das 
unmittelbar  unter  dem  Epithelium  liegende  Gewebe  tuberculös  entzündet 
wird,  hierauf  die  Lymphfollikel  an  der  Stelle,  wo  sich  die  Buchten 
befinden,  und  dann  das  zwischen  den  Follikeln  in  den  Lymphbahnen 
liegende  Bindegewebe.  Seltener  bekommt  man  tuberculöse  Veränderungen 
in  den  subepithelialen  Geweben,  ohne  hervorragende  Veränderungen  im 
Epithelium  selbst  zu  sehen. 

Das  Epithelium  verhält  sich  der  Infection  gegenüber  nicht  ganz 
passiv.  Es  gelang  mir  aber  nur  sehr  selten,  den  Beweis  für  die  Ver- 
mehrung der  Zellen  in  Gestalt  von  karyokinetischen  Figuren  zu  finden. 
Weit  öfter  werden  die  Zellen  undeutlich,  ihre  Kerne  färben  sich  schwer 
und  ziehen  sich  von  der  ganzen  Schicht  auf  den  Boden  der  Krypte 
zurück.  Das  sich  mir  an  vielen  mikroskopischen  Präparaten  bietende 
Bild  sprach  deutlich  für  einen  solchen  Verlauf  des  Processes.  In  einem 
Falle  z.  B.  war  die  Krypte  und  das  sie  umgebende  Gewebe  ganz  gesund, 
während  in  dem  Drüsengewebe  Tuberkel  ziemlich  weit  von  der  be- 
treffenden Stelle  entfernt  vorhanden  waren;  hierbei  traf  ich  innerhalb 
der  Krypte  auf  einen  Streifen,  der  aus  ziemlich  flachen,  folglich  aus  den 
oberen  Schichten  herstammenden  Epithelzellen  bestand,  die  trübe  waren, 
schwer  Färbung  annahmen  und  Bacillen  enthielten.  An  einer  anderen 
Stelle  war  ein  ähnlicher  Streif  oder,  genauer  gesagt,  eine  Membran  nicht 
ganz  abgerissen.  Mit  einem  Ende  hing  der  Streifen  noch  mit  der  Krypten- 
wand zusammen,  das  andere  aber  lag  frei  und  enthielt  Bacillen.  Die 
Zellen  desselben  waren  ebenfalls  trübe,  nahmen  schlecht  Färbung  an, 
und  zwischen  denselben  lagen  viele  Lymphomzellen.    Wie  mir  scheint. 


1)  Ueber  Mandeln  und  Balgdrüsen.  Vikchow's  Arch.,  Bd.  XCVII,  S.  261, 
1884. 
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beweist  ein  solches  Bild  deutlich,  dass  nach  dem  Eindringen  der  Bacillen 
die  Epithelzellen,  wenn  auch  nicht  ganz  nekrotisch  geworden  sind,  so 
doch  eine  der  Nekrose  ähnliche  Veränderung  erfahren  haben,  wobei  ihre 
Verbindung  mit  den  Nachbarzellen  gelockert  worden  ist.  Zugleich  mit 
den  in  den  Epithelzellen  unter  Einwirkung  der  Bacillen  eintretenden 
Erscheinungen  unterliegt  gewöhnlich  das  ganze  Epithelium  und  das 
darunter  gelegene  Bindegewebe  einer  intensiven  Infiltration  mit  Leuko- 
cyten,  die  theils  gleichmässig  vertheilt,  theils  senkrecht  gegen  die  Krypten- 
wand  in  Streifen  gruppirt  sind  oder  einzelne  Herde  bilden. 

Wenn  das  Epithelium  in  der  erwähnten  Weise  ganz  desquamirt  ist, 
so  entsteht  eine  Art  oberflächlicher  Exulceration,  deren  Grund  das  stark 
infiltrirte  subepitheliale  Bindegewebe  bildet,  worin  weder  Epithel-  noch 
Riesenzellen,  noch  käsige  Massen  gefunden  werden,  das  aber  trotzdem 
KocH'sche  Bacillen  enthält. 

Nicht  nur  auf  diesem  Wege  allein  gelingt  es  jedoch  den  Bacillen, 
in  das  Drüsengewebe  einzudringen.  Wir  müssen  noch  einen  anderen 
Weg  voraussetzen,  sonst  bliebe  es  unaufgeklärt,  weshalb  das  DrOsen- 
gewebe  sich  verändert,  während  das  Epithelium  der  Krypten  keinerlei 
Veränderungen  erfahrt.  Stöhr  sagt  in  seiner  Arbeit  über  den  Bau 
der  Mandeln  und  der  Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel,  dass  die  Leuko- 
cyten  bei  ihrem  fortwährenden  Passiren  des  Epitheliums  eine  Art  Gänge 
bilden,  durch  die  sie  dann  beständig  auswandern.  In  solchen  Fällen 
sieht  man  auf  dem  mikroskopischen  Präparate  senkrechte,  das  Epithel 
durchschneidende  Streifen,  die  aus  Lymphkörperchen  bestehen.  Ich  habe 
ein  solches  Bild  mehrfach  gesehen.  Obgleich  ich  solche  Gänge  auch  an 
den  Seitenwänden  gefunden  habe,  befindet  sich  doch  die  grosse  Mehrzahl 
derselben  am  Boden  der  Krypte.  In  diesen  Gängen  habe  ich  nun  Ba- 
cillen gefunden,  auch  wenn  das  Epithelium  und  das  darunter  li^ende 
Drüsengewebe  ganz  gesund  waren.  Folglich  können  die  Bacillen  in  ge- 
wissen Fällen  in  das  Drüsengewebe  gelangen,  ohne  vorher  das  Epithel 
selbst  zerstört  zu  haben,  und  es  erklärt  sich  dann  auch,  warum  wir  in 
den  Mandeln  Tuberkel  in  grosser  Zahl  und  dabei  ein  normales  Epithel 
finden,  und  dies  sogar  dann,  wenn  wir  eine  von  aussen  erfolgte  Infection 
voraussetzen. 

Um  nicht  später  noch  einmal  auf  das  die  Krypten  auskleidende 
Epithelium  zurückkommen  zu  müssen,  will  ich  an  dieser  Stelle  noch  die 
Veränderungen  beschreiben,  die  dasselbe  bei  einem  anderen  Verlaufe  des 
tuberculösen  Processes  erfährt.  W^eiter  oben  sind  diqenigen  Verän- 
derungen beschrieben,  die  im  Epithelium  beobachtet  werden,  wenn  die 
Tuberculose  ihren  Ausgang  von  der  Vertiefung  der  Krypte  selbst 
nimmt ;  es  kann  aber  auch  vorkommen,  dass  der  Process  von  innen  her 
bis  zum  Epithelium  vordringt,  d.  h.  von  dem  Drüsengewebe  her.  Dies 
geschieht,  wenn  ein  Tuberkel  sich  unter  dem  Epithelium  entwickelt  und 
beim  Grösserwerden  bis  zu  letzterem  vordringt.    Auch  dann  sind  Ver- 
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änderungen  progressiver  Natur  in  den  Epithelzdlen  selten.  Am  häufigsten 
wird  das  über  dem  Tuberkel  liegende  Epithelium  zuerst  stark  infiltrirt 
von  Zellen,  die  den  Lymphoidzellen  ähnlich  sind.  Die  Epithelzellen 
werden  auseinandergetrieben  und  gedrückt.  Anfänglich  nehmen  alle 
Epithelzellen  noch  gut  Färbung  an,  dann  quellen  sie  auf,  ihr  Kern  nimmt 
immer  schwerer  Färbung  an,  und  ihr  Zusammenhang  mit  dem  darunter 
liegenden  Drüsengewebe  wird  immer  schwächer.  Endlich  löst  sich  das 
Epithelium  im  Ganzen  ab.  Wenn  sich  zu  gleicher  Zeit  mehrere  Tuberkel 
in  geringer  Entfernung  von  einander  entwickeln,  so  löst  sich  das  Epi- 
thelium der  ganzen  Krypte  zugleich  ab.  Dieses  Epithelium  kann  hinaus- 
befördert werden,  oder  wir  finden  es  in  Gestidt  zweier  Streifen  frei 
liegend  in  der  Krypte  vor.  In  anderen  Fällen  wird  das  Epithelium  nach 
und  nach  in  Form  einzeber  Zellen  desquamirt.  Aber  auf  welche  Art 
sich  dieser  Vorgang  auch  abspiele,  zuletzt  kommt  es  zu  sich  in  die 
Krypten  der  Mandeln  öShenden  Exulcerationen.  Sobald  die  Infiltration 
des  Epitheliums  mit  Lymphomzellen  eine  grössere  Intensität  erreicht  hat, 
finden  wir  zwischen  den  Zellen  desselben  Bacillen. 

Zur  Beschreibung  der  Tuberculose  in  dem  Drüsengewebe  selbst  über- 
gehend, muss  ich  zuerst  erwähnen,  dass  dieselbe  in  zwei  Formen  auf- 
tritt. Die  erste  Form  kann  man  erst  bei  entsprechender  Färbung  auf 
Mikroorganismen  erkennen.  Das  Gewebe  weist  die  Merkmale  einer  ge- 
wöhnlichen Entzündung  auf,  die  sich  durch  nichts  von  jeder  anderen 
unterscheidet;  erst  die  Bacillen  klären  uns  über  den  Charakter  derselben 
auf.  Die  Bacillen  sind  in  ungeheurer  Menge  vorhanden  und  überall 
gleichmässig  vertheilt;  Epithelzellen  und  Biesenzellen  findet  man  nicht. 
Die  Structur  der  Drüse  wird  verwischt.  Diese  Form  scheint  verhältniss- 
mässig  seltener  zu  sein,  als  die  andere;  in  15  von  mir  untersuchten 
Fällen  wurde  dieselbe  nur  einmal  beobachtet.  Eine  tuberculose  Ent- 
2ündung  dieser  Art,  die  nicht  zur  Bildung  anatomischer  Tuberkel  führt, 
gipfelt  gewöhnlich  in  der  Verkäsung  des  Gewebes  und  heisst  deshalb 
käsige  Entzündung. 

Die  andere  Form  d^r  tuberculösen  Entzündung  der  Mandeln  findet 
ihren  anatomischen  Ausdruck  in  der  Bildung  von  Tuberkeln.  Wohl  in 
keinem  anderen  Gewebe  hat  man  Gelegenheit,  eine  so  charakteristische 
Structur  derselben  zu  beobachten,  die  so  mit  dem  von  Baumgabten 
beschriebenen  Prototyp  übereinstimmte,  wie  diese.  Allein  ehe  ich  zur 
Beschreibung  übergehe,  möchte  ich  noch  einige  Wort«  über  ihre  An- 
ordnung und  Ausbreitung  sagen. 

Wenn  der  tuberculose  Process  noch  nicht  sehr  vorgeschritten  ist,  so 
finden  wir  die  Tuberkel  ungefähr  ebenso  gelagert,  wie  die  Follikel  selbst, 
nur  mehr  nach  der  Oberfläche  zu  —  unter  dem  Epithel  selbst.  An  den 
gefärbten  Schnitten  scheint  makroskopisch  die  Structur  normal  zu  sein. 

Um  die  Krypten  herum  sehen  wir  kleine,  hellere  Pünktchen,  die 
ziemlich  regelmässig  gruppirt  sind,  und  die  wir  für  Follikel  halten  können. 
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Wenn  der  Process  weiter  vorgeschritten  ist,  vermissen  wir  die  Begel* 
mässigkeit  in  der  Anordnung  dieser  Tuberkel ;  sie  sind  in  grosser  Menge 
im  Gewebe  der  Follikel  zerstreut,  gehen  aber  in  den  meisten  F&llen  nicht 
darüber  hinaus.  Die  ersten  solcher  Tuberkel  bilden  sich  jedoch  in  den 
lymphatischen  Sinus.  Diese  dicht  bei  einander  liegenden  Tuberkel 
fiiessen  in  einander  und  bilden  ausgedehnte  Herde.  Erst  wenn  der 
Krankheitsprocess  sehr  vorgeschritten  ist,  wenn  wir  in  den  Krypten  grosse 
Zerstörungen  antreffen,  wenn  wir  in  jedem  einzelnen  Tuberkel  den  käsigen 
Zerfall  sehen,  erst  dann  finden  sich  in  dem  zwischen  den  Reihen  der 
Follikel  liegenden  Bindegewebe  Tuberkel  vor.  Allein  die  meisten  der- 
selben weisen  selten  die  typische  Structur  auf;  es  sind  eher  Bacillen- 
kolonien  zwischen  der  kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes.  Die  Bacillen 
sind  so  zahlreich,  dass  sie  die  Einzelheiten  der  Structur  des  Gewebes, 
worin  sie  sich  befinden,  ganz  verdecken.  Solche  Stellen  erscheinen  dem 
blossen  Auge  auf  den  Präparaten  als  röthliche  Flecken.  Unter  dem 
Mikroskop  sehen  wir  einen  Bacillus  neben  dem  anderen,  so  dass  es  den 
Eindruck  einer  Reinzucht  macht.  Solche  Stellen  sind  sehr  interessant, 
weil  sie  die  Wege  zeigen,  auf  denen  die  Bacillen  sich  verbreiten.  Diese 
Wege  sind  die  Lymphgefässe. 

Das  Bindegewebe,  von  dem  die  Rede  ist,  ist  ein  Fasergewebe.  Nach 
der  EHRUCH'schen  Färbungsmethode,  die  ich  fast  durchgängig  angewandt, 
werden  nur  die  Kerne  gefärbt,  die  Fasern  dagegen  färben  sich  gar  nicht. 
Auf  diese  Weise  bleibt  die  Intercellularsubstanz  durchsichtig  und  farblos. 

Auf  diesem  farblosen  Hintergrunde  heben  sich  gefärbte  Streifen  her- 
vor, die  aus  Lymphzellen  bestehen;  es  sind  dies  veränderte  Lymph- 
gefässe. Es  ist  zuweilen  unschwer  zu  verfolgen,  wie  solch  ein  Gefäss, 
in  dessen  Inhaltsmasse  deutlich  Bacillen  zu  unterscheiden  sind,  von  dem 
Tuberkel  ins  Innere  führt,  zu  den  Lymphdrüsen  hin. 

Die  Anfangsstadien  der  Entwickelung  eines  anatomischen  Tuberkels 
bieten  ein  wechselndes  Bild  dar.  Ich  habe  z.  B.  Stellen  gesehen,  wo 
das  Knötchen  nur  aus  einigen  Epitheloidzellen  bestand ;  in  denselben  und 
um  dieselben  herum  befanden  sich  Bacillen.  Allerdings  ist  es  schwer,  mit 
Bestimmtheit  zu  behaupten,  es  sei  dies  ein  im  Entstehen  begriffener 
Tuberkel,  da  es  ja  auch  möglich  ist,  dass  der  Schnitt  der  Peripherie 
eines  sich  schon  gebildet  habenden  Tuberkels  entnommen  war.  Allein 
die  Hypothese,  man  erhalte  das  beschriebene  Bild  bei  einem  erst  im 
Entstehen  begriffenen  Tuberkel  hat  viel  für  sich.  —  An  anderen  Stellen 
fand  ich  zwischen  dem  hypertrophirten  Drüsengewebe  nur  eine  Riesen- 
zelle ;  an  noch  anderen  endlich  erschien  der  Anfang  der  Tuberkelbildung 
in  Gestalt  einer  kleinherdigen  rundzelligen  Infiltration  mit  Bacillen  in 
der  Mitte. 

Ein  bereits  ausgebildeter  Tuberkel  ist  schon  bei  geringer  Vergrösse- 
rung  an  der  Färbung  allein  zu  erkennen.  Wenn  nach  der  Färbung 
mit  Fuchsin   mit  einer  starken  Lösung  Methylenblau  nachgefärbt  wird. 
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sehen  wir  ganz  deutlich,  dass  die  Tuberkel  schwach  Färbung  annehmen, 
und  dass  erst  um  sie  herum  das  Gewebe  intensiver  gefärbt  erscheint.  Das 
ist  jedoch  durchaus  keine  charakteristische  Eigenthümlichkeit  des  tuber- 
culösen  Processes.  Die  schwache  Färbung  hängt  einzig  und  allein  von 
der  Grösse  der  Epithelzellen  ab  und  demzufolge  von  der  weniger  dichten 
Zusammenhäufung  der  Kerne.  Ihrer  Structur  nach  stimmen  die  Tuberkel 
grösstentheils  mit  dem  von  Baumgabten  beschriebenen  Typus  überein. 
In  der  Mitte  finden  wir  gewöhnlich  eine  oder  mehrere  Riesenzellen,  von 
denen  Ausläufer  nach  der  Peripherie  des  Knötchens  gehen.  In  den  in 
Celloidin  gemachten  Präparaten  sieht  man  diese  Ausläufer  nicht  ganz 
deutlich,  da  die  Epithelzellen  einander  so  dicht  berühren,  dass  sie  die 
Ausläufer  der  Riesenzellen  vollständig  verdecken.  An  den  in  Paraffin 
eingelagerten  Präparaten  tritt  dieses  Bild  viel  deutlicher  hervor.  Beim 
Paraffin  bediente  ich  mich  der  zweimaligen  Färbung,  und  zwar  mit  Farb- 
stoffen, die  das  Protoplasma  färben,  und  erhöhte  die  Temperatur  des 
Paraffins  beim  Einlegen  des  Präparates.  Wenn  man  Veränderungen  in 
der  Structur  des  Gewebes  vermeiden  will,  darf  man  den  Wärmegrad  des 
Paraffins  nicht  über  40^— 45<^  C  steigen  lassen.  Ich  erhitzte  dagegen 
das  Paraffin  bis  60—65^  C.  Bei  so  erhöhter  Temperatur  schrumpfen 
die  Zellen  etwas  ein,  und  alsdann  treten  die  Ausläufer  der  Riesenzellen 
ganz  deutlich  hervor. 

In  den  meisten  Fällen  wurden  keine  Bacillen  in  den  Riesenzellen 
gefunden;  in  einigen  aber  waren  grosse  Mengen  derselben  vorhanden, 
die  dann  gerade  so  lagen,  wie  dies  Koch  beschrieben  hat,  d.  h.  im 
optischen  Durchschnitt  in  Gestalt  eines  peripherischen  Kranzes.  Die 
Meinung,  als  ob  die  Bacillen  die  Kerne  der  Riesenzellen  vermieden, 
scheint  mir  nicht  ganz  richtig  zu  sein.  Dieselben  befinden  sich  im 
Gegentheil  in  den  meisten  Fällen  gerade  mitten  unter  den  Kernen  und 
lassen  in  der  Mitte  einen  freien  Raum.  In  anderen  Fällen  sieht  man 
ausser  dem  schon  beschriebenen  peripherischen  Kranze  inmitten  der  Zelle 
einen  ganz  für  sich  liegenden  Bacillenknäuel.  Man  trifft  auch  manchmal 
auf  Riesenzellen,    in   denen  die  Bacillen  ganz  willkürlich  gruppirt  sind. 

Zwischen  den  Ausläufern  der  Riesenzellen  liegen  die  epitheloiden 
Zellen.  Sie  sind  gewöhnlich  rund  oder  oval,  es  giebt  aber  auch  Tuberkel 
mit  Zellen  von  ganz  unregelmässiger  Form.  Es  muss  hierbei  erwähnt 
werden,  dass  manchmal  die  Epitheloidzellen  aller  Tuberkel  in  einem 
gegebenen  Falle  von  derselben  Form  sind,  d.  h.  es  kommen  dann  ent- 
weder nur  runde  oder  nur  ovale  oder  endlich  nur  unregelmässige  vor. 
Diese  Bemerkung  hat  selbstverständlich  nur  auf  die  grosse  Mehrzahl 
Bezug,  denn  es  kann  auch  vorkommen,  dass  sich  z.  B.  unter  den  runden 
Epitheloidzellen  auch  einige  Zellen  von  abweichender  Form  befinden. 
Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  ziemlich  gross,  &rben  sich  schwach.  Trotz 
sorgfältigster  Untersuchungen  gelang  es  mir  kein  einziges  Mal,  die  von 
Baumgarten  in  seinen   „Untersuchungen  über  die  Tuberculose"  als  bei 
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der  Lungentuberculose  vorkommend  beschriebenen  karyokinetischen  Fi- 
guren zu  sehen ;  es  kann  dies  aber  daran  liegen ,  dass  ich  mein  Untere 
suchungsmaterial  Leichen  entnahm. 

Um  die  Epitheloidzellen  herum  liegt  ein  Streifen  intensiver  klein- 
zelliger Infiltration.  In  den  Follikeln  der  Mandeln  lässt  sich  ein  solcher 
Streifen  nicht  immer  genau  unterscheiden,  denn  dieser  fliesst  einmal 
mit  der  Infiltration  der  benachbarten  Tuberkel  zusammen  und  zweitens 
mit  dem  ihm  ähnlichen  Gewebe  der  Follikel  selbst,  wodurch  man  ein 
diffuses  Bild  erhält. 

Obwohl  so  vollkommen  gebaute  Tuberkel  ziemlich  oft  vorkommen, 
so  bemerkt  man  doch  in  den  meisten  Fällen  gewisse  Abweichungen ;  ich 
sehe  aber  von  einer  Beschreibung  derselben  ab,  da  sie  nicht  von  Be- 
deutung sind. 

Blutgefässe  sind  in  den  erkrankten  Mandeln  in  grosser  Anzahl  vor- 
handen und  haben  stark  verdickte  Wände;  am  meisten  hypertrophirt 
sind  sie  in  der  Nähe  der  Tuberkel  und  Exulcerationen. 

Der  käsige  Zerfall  beginnt  gewöhnlich  gerade  in  der  Mitte  des  Tu- 
berkels in  einer  Biesenzelle ,  da  aber  nicht  in  jedem  Tuberkel  Riesen- 
zellen  vorhanden  sind,  so  kann  ersterer  auch  in  den  Epitheloidzellen 
seinen  Anfang  nehmen.  Die  weitere  Entwickelung  der  Tuberkel  und  der 
darauf  folgende  käsige  Zerfall  führen  endlich  zu  Exulcerationen. 

Exulcerationen  der  Kryptenwände  können  auf  zweierlei  Art  ent- 
stehen :  1)  erfolgt  die  Exulceration  in  Folge  der  allmählichen  Zerstörung 
des  Epithels  der  Kryptenwand  durch  die  Bacillen,  2)  in  Folge  der  käsigen 
Metamorphose  der  im  Drüsengewebe  liegenden  Tuberkel  und  der  erst 
darauf  folgenden  Zerstörung  des  Epithels. 

Ueber  die  Geschwürsbildung  erster  Art  ist  bereits  gesprochen  worden. 
Das  Epithel  der  Kryptenvertiefung  wird  ohne  vorbeigehende  Tuberkel- 
bildung von  den  Bacillen  zerstört;  dann  greift  der  tuberculöse  Process 
auf  das  Drüsengewebe  über.  Exulcerationen  dieser  Art  sind  oberflächlich, 
nehmen  gewöhnlich  die  ganze  Krypte  oder  wenigstens  eine  Wand  der- 
selben ein.  Im  Innern  solcher  Exulcerationen  finden  wir  keinerlei  Pro- 
ducte  des  käsigen  Zerfalls,  weder  Epithel-  noch  Riesenzellen;  der  Ge- 
schwürsgrund besteht  ausschliesslich  aus  dem  infiltrirten  Drüsengewebe, 
worin  sich  Bacillen  in  grosser  Anzahl  befinden.  Die  Exulcerationen  der 
zweiten  Art  entstehen  aus  Tuberkeln,  die  sich  bereits  im  Zustande  der 
Verkäsung  befinden.  Solche  Exulcerationen  sind  tief,  der  Boden  derselben 
ist  mit  käsigen  Massen  bedeckt  und  besteht  aus  Epitheloidzellen,  unter 
denen  man  eine  grössere  oder  geringere  Anzahl  Riesenzellen  sieht.  Die 
Yerkäsung  der  Mandeln  erreicht  oft  grosse  Dimensionen,  so  dass  wir  beim 
Zerschneiden  eine  grosse  Vertiefung  sehen,  worauf  jedoch  von  aussen  her 
nichts  schliessen  lässt. 


Digitized  by 


GoogI( 


Erkrankungen  der  Mandeln  u.  der  Balgdrüsen  bei  Schwindsüchtigen.    491 

Bei  denselben  Schwindsüchtigen,  deren  Mandeln  ich  untersuchte, 
steUte  ich  auch  Untersuchungen  an  den  Balgdrüsen  der  Zungenwurzel 
an;  hierüber  möchte  ich  nun  noch  einige  Worte  sagen. 

Die  Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel  liegen  auf  der  ganzen  Strecke 
zwischen  den  Papillae  circumvallatae  bis  zur  Epiglottis.  Jede  solche 
Drüse  bildet  eine  von  Lymphfollikeln  umgebene  balgartige  Einstülpung 
der  Schleimhaut.  In  der  Tiefe  einer  solchen  Einstülpung  ist  die  Mün- 
dung des  Ausführungsganges  der  Schleimdrüse.  Das  diese  Vertiefung 
der  Schleimhaut  bekleidende  Epithel,  wird  je  nach  der  Entfernung  von 
der  EingangsöfiFnung  des  Säckchens  immer  schichtenärmer.  Durch  dieses 
Epithel,  wie  auch  durch  das  die  Krypten  der  Mandeln  überkleidende 
Epithel  wandern  die  Lymphkörperchen  aus  und  bilden  eben  solche  Gänge, 
wie  Stöhr  sie  beschrieben  hat. 

Angesichts  der  identischen  Structur  der  Mandeln  und  dieser  Zungen- 
drüsen und  der  ungefähr  gleichen  Infectionsgefahr  konnte  man  a  priori 
vermuthen,  dass  die  Bacillen  darin  einen  ebenso  günstigen  Boden  für 
ihre  Entwickelung  finden  würden.  In  der  That  ist  es  so,  nur  sind  diese 
Drüsen  nicht  so  oft  tuberculös  erkrankt,  wie  die  Mandeln.  Dort  hatte 
ich  in  15  von  mir  untersuchten  Fällen  überall  den  tuberculösen  Process 
in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  gefunden,  hier  fehlte  derselbe  bei 
6  Schwindsüchtigen  ganz.  Dies  war  zu  erwarten.  Die  Balgdrüsen  der 
Zunge  haben  nicht  so  viel  Chancen,  inficirt  zu  werden,  ¥rie  die  Mandeln. 
Zuvörderst  ist  der  Zutritt  zu  der  Drüse  schwerer,  die  Oeflfnung  weit 
kleiner,  die  Bewegung  auf  der  Zunge  grösser;  ferner  ist  der  das  Ent- 
leeren der  balgartigen  Vertiefungen  regulirende  Mechanismus  wahrschein- 
lich weniger  energisch,  folglich  auch  das  Austrocknen  weniger  intensiv. 

Die  tuberculöse  Entzündung  der  Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel 
hat  sehr  oft  —  gleich  der  analogen  Entzündung  der  Mandeln  —  keine 
besonderen  makroskopischen  Merkmale  an  sich.  Allein  dies  ist  nicht 
immer  der  Fall.  Auf  der  Zunge  bemerken  wir  manchmal  Exulcerationen 
beim  Eingange  in  die  Balgdrüsen.  Zuweilen  breiten  sich  diese  Ver- 
schwärungen  aus.  In  den  15  untersuchten  Fällen  fand  ich  nie  Exul- 
cerationen auf  der  freien  Oberfläche  der  Mandeln,  während  ich  unter  10 
Fällen  von  constatirter  Tuberculöse  der  Zungenwurzel  allerdings  nur 
einmal,  aber  dafür  eine  intensive  Exulceration  beobachtete.  Die  Schleim- 
haut der  linken  Zungenhälfte  war  ganz  zerstört,  auf  der  Oberfläche  der 
rechten  Hälfte  aber  be&nd  sich  eine  grosse  Anzahl  kleiner  Exulcerationen, 
die  noch  nicht  in  einander  geflossen  waren.  Das  häufigere  Auftreten 
solcher  Exulcerationen  auf  der  Zunge  lässt  sich  augenscheinlich  nicht 
dadurch  erklären,  dass  der  Process  auf  der  Zunge  eher  beginne,  als  auf 
den  Mandeln.  Die  verhältnissmässig  grosse  Neigung  zur  Geschwürs- 
bildung scheint  erstens  von  dem  kleineren  Umfange  der  Balgdrüsen  selbst 
und  zweitens  von  dem  stärkeren  mechanischen  Reize  an  dieser  Stelle 
herzurühren. 
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Ausser  den  Exulcerationen  lassen  noch  folgende  Merkmale  auf  die 
tuberculöse  Entzündung  der  Balgdrüsen  schliessen:  wenn  der  Krank- 
heitsprocess  Yorhanden  ist,  wird  die  Balgdrüse  bedeutend  grösser,  weich 
und  röthlich.  Die  Vergrösserung  der  Badgdrüsen  nimmt  oft  bedeutende^ 
Dimensionen  an.  Ich  habe  z.  B.  gesehen,  dass  sich  mitten  auf  der 
Zungenwurzel  querüber  ein  Wall  gebildet  hatte,  entstanden  durch  das 
Zusammenfliess^  der  hypertrophirten  Drüsen.  Ich  hebe  diese  Merkmale 
absichtlich  hervor,  weil  es  die  eiozigen,  wenn  auch  sehr  schwachen  An- 
haltspunkte zum  Erkennen  der  Tuberculöse  in  diesen  Oi^anen  sind.  An 
und  für  sich  können  sie  nicht  für  unfehlbar  gelten,  bei  ausgebildeter 
Lungentuberculose  werden  sie  aber  immerhin  als  Anhaltspunkte  dienen. 

Der  tuberculöse  Process  verhält  sich  ganz  identisch  mit  denjenigen 
in  den  Mandeln;  deshalb  halte  ich  eine  Beschreibung  desselben  für  un- 
nöthig. 

Aus  vorliegender  Arbeit  geht  also  Folgendes  hervor: 

1)  Die  secundäre  tuberculöse  Erkrankung  der  Mandeln  tritt  ausser- 
ordentlich oft  auf;  denn  dieselbe  war  bei  allen  von  mir  untersuchten 
Schwindsüchtigen  zweifellos  vorhanden. 

2)  Fast  ebenso  oft  wird  die  tuberculöse  Erkrankung  der  Balgdrüsen 
an  der  Zungenwurzel  beobachtet. 

3)  Alles  spricht  dafür,  dass  die  Infection  der  Mandeln  und  der 
Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel  von  der  Mundhöhle  ausgeht,  denn  in 
Fällen,  wo  die  primäre  Tuberculöse  ihren  Sitz  nicht  in  den  Athmungs- 
werkzeugen  hatte,  sondern  z.  B.  in  den  Geschlechtsorganen,  konnte  in 
den  Mandeln  keine  tuberculöse  Erkrankung  nachgewiesen  werden. 

4)  Nach  dem  Eindringen  der  Tuberkelbacillen  in  Krypten  der  Man- 
deln und  in  die  Vertiefungen  der  Balgdrüsen  an  der  Zungenwurzel  rufen 
dieselben  erst  oberflächlichere,  dann  immer  tiefer  gehende  Veränderungen 
hervor.  Die  ersten  Alterationen  treten  im  Epithel  und  dem  unmittelbar 
darunter  liegenden  Gewebe  auf.  Die  weiteren  Veränderungen  treten  zu- 
erst in  den  lymphatischen  Sinus  und  dann  in  den  ganzen  Follikeln  in 
Form  von  Tuberkeln  auf.  Am  spätesten  zeigen  sich  die  Tuberkel  zwischen 
den  Follikeln  im  Bindegewebe  längs  der  Lymphgefasse ,  die  zu  den  be- 
nachbarten, neben  den  grossen  Blutgefässen  am  Halse  liegenden  Lymph- 
drüsen führen.  ^ 

5)  In  den  Mandeln,  wie  auch  in  den  Balgdrüsen  an  der  Zungen- 
wurzel führen  die  tuberculösen  Entzündungen  zur  Geschwürsbildung. 
Die  Exulcerationen  in  den  Mandeln  öffnen  sich  in  die  Höhlung  der 
Krypten  und  erschienen  in  unseren  Fällen  nie  auf  der  freien  Oberfläche 
der  Mandeln.  In  den  Balgdrüsen  der  Zunge  dagegen  verbreiten  sich 
diese  Exulcerationen  gern  vom  Boden  des  Säckchens  aus  bis  zur  Ein- 
gangsöfihung  und  entwickeln  sich  dann  als  mehr  oder  weniger  ausge- 
breitete Exulcerationen  auf  der  Zungenschleimhaut  weiter.    In  den  Man- 
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dein  verursacht  die  Verkäsung  der  in  einander  geflossenen  Tuberkel 
zuweilen  die  Bildung  weiter  Höhlen  (Cayemen),  aber  im  Allgemeinen 
findet  dies  selten  statt. 


Die  von  mir  untersuchten  Gewebsstücke  wurden  in  absolutem  Alkohol 
gehärtet;  einige  derselben  wurden  in  Celloidin  fibertragen,  andere  in 
Paraffin  eingebettet  Vor  dem  Einschmelzen  in  Paraffin  lagen  sie  24 
Stunden  lang  in  Nelkenöl,  12  Stunden  in  Terpentin,  6  Stunden  in  Ter- 
pentin, zu  gleichen  Theilen  mit  Paraffin  vermischt,  und  6  Stunden  in  ge- 
schmolzenem Paraffin.  Die  Schnitte  wurden  mit  dem  Mikrotom  gefertigt. 
Die  aus  Gelloidinpräparaten  erhaltenen  Schnitte  wurden  nach  der  Ehb- 
LiGH*schen  Methode  gefärbt.  Man  giesst  einige  Tropfen  einer  Spiritus- 
lösung von  Fuchsin  in  Anilinwasser.  In  der  so  präparirten  Flüssigkeit 
lagen  die  Schnitte  24  Stunden  lang  bei  einer  Temperatur  von  40  ^  C. 
Die  Entfärbung  geschah  in  einer  20  ^/o  Stickstofibäurelösung.  Dann  wurde 
mit  einer  concentrirten  wässrigen  Lösung  von  Methylenblau  nachgefärbt. 
Die  Schnitte  von  den  in  Paraffin  eingebetteten  Gewebsstücken  färbte  ich 
doppelt:  mit  Dahlia-  und  Magdalaroth  oder  mit  Hämatoxylin  und  Eosin. 


Es  war  mir  vergönnt,  diese  Arbeit  in  dem  pathologisch-anatomischen 
Laboratorium  des  Prof.  Brodowski  auszuführen,  wofür  ich  meinem  hoch- 
geehrten Lehrer  den  herzlichsten  Dank  ausspreche.  Zugleich  spreche  ich  auch 
dem  verehrten  Pr.  Pbzewoski  meinen  tiefgefühlten  Dank  aus  für  sein 
freundliches  Interesse  für  die  Förderung  meiner  Arbeit. 
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XV. 

Ueber  Addison'sche  Krankheit. 

Von 

Prof.  O.  T.  Ealilden. 

Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institut  der  üniversit&t 
Freiburg  i.  B. 


Die  im  Jahre  1855  erschienene  Monographie  von  Addison  über  die 
nach  ihm  benannte  Krankheit  hatte  in  schneller  Aufeinanderfolge  eine 
grosse  Anzahl  von  casuistischen  Mittheilungen  im  Gefolge,  die  ihrer 
grossen  Mehrzahl  nach  die  Coincidenz  des  von  Addison  beschriebenen 
Symptomencomplexes  der  Pigmentablagerang  in  der  Haut,  der 
Muskelschwäche,  der  Gastro-intestinalerscheinuDgen  und 
der  Anämie  mit  einer  Erkrankung  der  Nebennieren  bestätigten.  Den- 
noch sind  im  Laufe  der  Zeit  an  der  directen  Abhängigkeit  der  Addi- 
soN^schen  Krankheit  von  Veränderungen  der  Nebennieren  immer  mehr 
Zweifel  entstanden,  die  sich  vorwiegend  auf  folgende  Thatsachen  stützen. 

I.  Durch  künstliche  VerletzuDg  der  Nebennieren  hat  man  bis  jetzt 
bei  Thieren  keine  Krankheitserscheinungen  hervorrufen  können,  die  denen 
der  ADDisoN'schen  Krankheit  entsprächen  oder  ihnen  auch  nur  ähnlich 
sind.  Namentlich  hat  Nothnagel  ^),  der  an  153  Thieren  experimcntirte^ 
durch  Quetschung  der  Nebennieren  und  dadurch  bedingte  nachfolgende 
chronische  Entzündung  niemals  eine  Störung  des  Allgemeinbefindens  oder 
abnorme  Pigmentirung  hervorrufen  können. 

II.  Das  Zusammenvorkommen  von  ADDisoN'scher  Krankheit  und 
Nebennierenerkrankung  scheint  zwar  ein  ausserordentlich  häufiges,  aber 
doch  kein  ganz  constantes  zu  sein.  In  einer  überaus  sorgfältigen  Arbeit 
hat  Lewin*)  285  Fälle  zusammengestellt,  die  während  des  Lebens  die 


1)  Zeitschrift  für  klinische  Medicin,  I,  S.  77. 

2)  Charitö-Annalen,  X,  8.  630—726. 
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Symptome  der  ADDisoN'schen  Krankheit  gezeigt  hatten,  und  bei  denen 
die  Nebennieren  durch  die  Section  als  erkrankt  nachgewiesen  wurden. 
Andererseits  stehen  diesen  285  Fällen  44  Beobachtungen  gegenüber,  wo 
die  Bronzehaut  w&hrend  des  Lebens  fehlte»  die  Nebennieren  aber  bei  der 
Section  verändert  waren,  und  85  Mittheilungen  von  Sectionen,  welche  die 
Nebennieren  solcher  Personen  als  intact  erwiesen,  die  im  Leben  eine 
deutliche  Bronzef&rbung  dargeboten  hatten. 

III.  In  einigen  Fällen  ist  bei  frOher  ganz  gesunden  Personen  voll- 
ständiger  Mangel  der  Nebennieren  beobachtet  worden,  während  anderer- 
seits in  einem  Falle  von  Schet^)  die  Nebennieren  bei  einem  39-jährigen 
Manne  fehlten ,  der  nach  yoraufg^angener  Malaria  an  Bronzehaut  ge- 
litten hatte. 

Diese  Umstände  haben  namentlich  in  Deutschland  und  England  schon 
früh  zu  der  Vermuthung  geführt,  dass  nicht  die  Erkrankung  der  Neben- 
nieren selbst,  sondern  Veränderungen  des  Sympathicus,  speciell  des 
den  Nebennieren  benachbarten  Ganglion  semilunare  die  Ursache  der 
Bronzehaut  sein  möchten,  um  so  mehr  als  Addison  selbst  schon  wenigstens 
die  hochgradige  Prostration  als  eine  Folge  von  secundären  Sympathicus- 
Veränderungen  angesehen  hatte. 

Ausser  der  anatomischen  Lage  des  Sympathicus  und  seiner 
grossen  Bauchganglien  in  der  Nähe  der  Nebennieren  sprechen 
für  diese  Auffassung  auch  namentlich  einige  Sectionsbefunde,  bei  denen 
die  Nebennieren  vollständig  intact  waren,  die  trotzdem  vorhandene 
Bronzekrankheit  aber  auf  eine  andere,  die  Ganglien  einengende  und 
drückende  Ursache  zurückgeführt  werden  konnte.  So  haben  Aran  *)  und 
Bell  Fletschek  ')  über  Erkrankungen  des  Pankre^is  berichtet,  die  durch 
Gompression  der  Bauchganglien  die  Ursache  der  Bronzekrankheit  wurden. 
NiGSZKOwsKi  *)  beobachtete  einen  Fall  von  ausgedehnter  Lymphdrüsen- 
schwellung mit  Bronzehaut.  Bei  der  Section  zeigten  sich  die  Neben- 
nieren ganz  gesund,  aber  um  die  Bauchspeicheldrüse  und  namentlich 
um  den  Plexus  coeliacus  herum  lagen  grosse  Lymphdrüsenpackete,  so  dass 
in  diesem  Falle  die  ADDisON'sche  Krankheit  mit  Wahrscheinlichkeit  als 
eine  Folge  des  Druckes  der  vergrösserten  Drüsen  auf  das  Ganglion  semi- 
lunare anzusehen  war. 

Wenn  diese  Thatsachen  nun  auch  mit  einer  gewissen  Wahrschein- 
lichkeit dafür  zu  sprechen  scheinen,  dass  bei  der  Entstehung  der  Addi- 
S0N*schen  Krankheit  Veränderungen  des  Sympathicus  und  namentlich 
seines  Ganglion  semilunare  eine  Rolle  zukommt,  so  sind  doch  bisher  solche 
Veränderungen  des  Ganglion  semilunare  thatsächlich  nur  in  einer  verhält- 
nissmässig  sehr  geringen  Anzahl  von  Fällen  nachgewiesen  worden.    Ge- 

1)  Presse  m6d.  1870,  No.  21. 

2)  Gaz.  des  höp.,  1846. 

3)  British  Medic.  Joum.,  1867. 

4)  Gaz.  des  höp.,  1867. 
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legentlich  der  Beschreibung  ^)  zweier  Fälle  von  ÄDDisoM^scher  Krankheit 
konnte  ich  aus  der  Literatur  im  Ganzen  39  Fälle  von  ÄDDisoN'scher  Krank- 
heit zusammenstellen,  in  denen  Veränderungen  des  Sympathicus  und  des 
Ganglion  semilunare  notirt  sind.  Es  handelt  sich  dabei  freilich  meist 
um  sehr  unbestimmte  Angaben:  Vergrösserung,  Einbettung  in  fibröses 
Gewebe  etc.,  aus  denen  sichere  Schlüsse  sich  nicht  ziehen  lassen.  Eine 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  fand  sich  nur  in  den  Fällen  von 
WoLFF*)  und  Trübiger').  Andererseits  konnte  ich  15  Fälle  sammeln, 
in  denen  —  ebenfalls  meist  wieder  ohne  eingehendere  mikroskopische 
Untersuchung  —  angegeben  wird,  dass  trotz  ausgesprochener  Addison- 
scher  Krankheit  die  Ganglien  resp.  der  Sympathicus  intact  gewesen  seien. 

In  dem  ersten  der  von  mir  beschriebenen  Fälle,  in  dem  während  des 
Lebens  die  ausgesprochensten  Symptome  der  ABDisoN'schen  Krankheit 
bestanden  hatten,  handelte  es  sich  um  eine  vollständige  Verkäsung  beider 
Nebennieren.  Am  linken  Ganglion  semilunare  fand  sich:  Pigmentation 
der  Ganglienzellen,  hochgradige  hyaline  Degeneration  der  Wandungen 
zahlreicher  Gefässe,  kleinzellige  Infiltration  der  Adventitia  mancher  Ge- 
fässe  und  kleinzellige  Infiltrationsherde,  die  in  nachweisbarem  Zusammen- 
hang mit  den  Gefl^sen  standen.  Die  in  der  Peripherie  des  Ganglions 
gelegenen  Nervenbündel  ebenso  wie  der  Nervus  splanchnicus  wiesen  ausser 
einer  unbedeutenden  Verdickung  des  Perineuriums  keine  Veränderungen 
auf. 

Im  rechten  Ganglion  semilunare  zeigten  die  Ganglienzellen  ebenfalls 
einen  grossen  Pigmentreichthum,  die  Gefässwände  waren  verdickt,  und  ihr 
Lumen  entweder  verengt  oder  verschlossen ;  im  Gegensatz  zu  dem  Ganglion 
der  linken  Seite  fehlten  dagegen  sowohl  kleinzellige  Herde  wie  die  hyaline 
Degeneration  der  Gefässwände.  Die  Nervenbündel  in  der  Peripherie  des 
Ganglions,  sowie  diejenigen,  die  in  das  Ganglion  selbst  eintreten,  zeigten 
ausser  einer  massigen  Verdickung  des  Perineuriums  nichts  Abnormes. 

In  dem  zweiten  Falle  waren  die  Symptome  intra  vitam  nicht  so  aus- 
ausgesprochene gewesen,  die  Bronzefärbung  der  Haut  war  zwar  an  vielen 
Stellen  deutlich,  aber  lange  nicht  so  stark,  wie  in  dem  ersten  Falle. 

Bei  der  Section  erwies  sich  nur  die  rechte  Nebenniere  als  verkäst, 
derart,  dass  auf  dem  Durchschnitt  eine  ganz  schmale,  2—3  mm  breite, 
graue  Randzone  und  ein  gelb  gefärbtes  Centrum  zu  erkennen  war,  welches 
zum  Theil  aus  verkästen,  zum  Theil  aus  verkreideten  Massen  bestand. 
Die  linke  Nebenniere  war  nur  massig  vergrössert;  auf  dem  Durchschnitt 
waren  Rinde  und  Marksubstanz  wohl  von  einander  abgegrenzt,  und  ma- 
kroskopisch sah  man  weder  Verkäsungen  noch  sonstige  Herderkrankungen. 

Mikroskopisch   zeigte  das   rechte,   der   verkästen   Nebenniere  ent- 

1)  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  ADDisoN'schen  Krankheit. 
ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  CXIV. 

2)  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1869,  Nr.  18. 

3)  Archiv  der  Heilkunde,  XV,  S.  422  ff. 
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sprechende  Ganglion  Verdickung  der  Kapseln  der  Ganglienzellen,  ver- 
einzelte kleine  Blutungen  in  der  Peripherie,  Beste  von  Älteren  Blutungen, 
Obturation  der  Gefässe  und  Verdickung  der  Wand  mit  daran  sich  an- 
schliessender Neubildung  von  Bindegewebe.  In  dem  linken  Ganglion  fanden 
sich  ähnliche  Veränderungen,  nur  weniger  ausgesprochen  und  in  einem 
früheren  Stadium. 

An  die  Beschreibung  dieser  Fälle  knüpfte  ich  damals  folgende  Schluss- 
folgerung: „In  beiden  Fällen  sind  die  Semilunarganglien  in  ausgedehnter 
und  intensiver  Weise  erkrankt,  so  dass  eine  Störung  ihrer  Function  — 
auf  die  physiologische  Seite  der  Frage  einzugeben,  liegt  nicht  im  Rahmen 
der  vorliegenden  Arbeit  —  und  die  Entstehung  krankhafter  Erscheinungen 
in  der  anatomischen  Veränderung  der  Ganglien  eine  aus- 
reichende Erklärung  finden.  Es  lässt  sich  ja  durch  zwei  der- 
artige Beobachtungen  der  Beweis  nicht  erbringen,  dass  es  thatsächlich 
die  Semilunarganglien  sind,  deren  Erkrankung  die  eigentliche  Ursache 
des  Morbus  Addisonii  bildet.  Derartige  Schlüsse  dürften  nur 
dann  gerechtfertigt  sein,  wenn  eine  viel  grössere  Anzahl 
genau  untersuchter  Fälle  vorliegt,  denen  gegenüber 
dann  auch  weitere  negative  Befunde  eine  viel  grössere 
Bedeutung  erlangen  würden,  als  sie  bis  jetzt  thatsäch- 
lich besitzen,  wo  die  Kenntniss  der  krankhaften  Verän- 
derungen der  Ganglien  noch  eine  so  unvollkommene  ist'* 

Seit  dieser  Zeit  habe  ich  Gelegenheit  gehabt,  eine  verhältnissmässig 
grosse  Anzahl  von  Fällen  zu  untersuchen,  in  denen  die  Nebennieren  ver- 
käst waren,  und  die  im  Leben  zum  Theil  die  Symptome  der  Addison- 
schen  Krankheit  gezeigt  hatten,  zum  Theil  aber  auch  ohne  diese  ver- 
laufen waren. 

Ehe  ich  jedoch  über  meine  eigenen  Untersuchungen  berichte,  möchte 
ich  kurz  auf  die  Publicationen  eingehen,  die  seit  meiner  oben  erwähnten 
Arbeit  erschienen  sind,  zum  Theil  nach  verschiedenen  Richtungen  hin 
grosses  Interesse  bieten,  und  für  die  im  Anschluss  an  meine  eigenen 
Falle  zu  erörternden  Fragen  von  Wichtigkeit  sind. 

Aus  der  durch  ebenso  eingehende  Literaturstudien  wie  gründliche 
eigene  Untersuchungen  ausgezeichneten  Arbeit  von  I(.  Zander  0,  welche 
sich  mit  den  Beziehungen  der  Nebennieren  zu  anderen  Organen  be- 
schäftigt, ist  das  Folgende  hervorzuheben:  Die  Nebennieren  sind  nach 
den  jetzt  geltenden  Anschauungen  bei  allen  Wirbelthieren,  vielleicht  mit 
Ausnahme  der  Acranier  und  Gyclostomen,  vorhanden.  Ob  aber  die  als 
Nebennieren  bezeichneten  Organe  als  homologe  Bildungen  angesehen 
werden  dürfen,  ist  nach  Z.  noch  fraglich,  weil  der  genetische  Beweis 


1)  R.  Zandeb,  Ueber  functionelle  und  genetische  Beziehungen  der 
Nebenniere  zu  anderen  Organen,  speciell  zum  Orosshim.  Ziegleb's  Bei- 
träge, BA  Vn,  S.  439—634. 

Zle«rl«r»  Beltrilfe  zur  path.  Anat.    Z.  Bd.  32 
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hierfür  noch  nicht  in  zwingender  Weise  erbracht  ist.  Bis  jetzt  steheo 
sich  nämlich  über  die  £ntwickelung  der  Nebennieren  noch  verschiedene 
Anschauungen  unvermittelt  gegenüber.  Die  Rindensubstanz  leiten 
Balfoub,  Bbaun,  y.  Brunn  und  Miisukubi  von  Anhäufungen  von  Binde- 
gewebszellen ab,  welche  im  Bereich  der  unteren  Bohlvene  und  der  Car- 
dinalvenen  am  vorderen  Ende  der  Urniere  entstehen.  Nach  Werdon 
soll  dieselbe  aus  dem  vordersten  Abschnitt  der  Urniere  selbst,  nach 
Janosik  und  Mihalkowics  aber  aus  dem  Peritonealepithel  im  vor* 
dersten  Theil  der  Geschlechtsleiste  entstehen. 

Die  Marksubstanz  stammt  nach  den  Untersuchungen  von  Kölliker^ 
Braun,  Balfour  und  Mitsukuri  von  den  Ganglienanlagen  des  sym* 
pathischen  Grenzstrangs  ab.  Janosik  und  Gottsghau  dagegen  geben 
an,  dass  dieselbe  sich  aus  dem  gleichen  Gewebe  wie  die  Rindensubstanz 
bildet,  und  dass  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  erst  secundär  vom 
Sympathicus  in  die  Marksubstanz  hineinwachsen. 

Ueber  die  physiologische  Bedeutung  der  Nebennieren  und  über  ihre 
Beziehung  zu  anderen  Organen  sind  ebenfalls  die  allerverschiedensten  und 
widersprechendsten  Vermuthungen  geäussert  worden.  Vielfach  hat  man 
angenommen,  dass  die  Nebennieren  für  die  En  twickelungs- 
Periode  wichtige  Organe  seien.  Dafür  scheint  zunächst  zu 
sprechen,  dass  nach  übereinstimmendem  Urtheil  der  Umfang  der  Neben* 
nieren  beim  menschlichen  Neugeborenen  relativ  beträchtlicher  ist,  al» 
beim  erwachsenen  Menschen.  So  sind  nach  Meckel  am  Ende  des  3. 
Fötalmonats  die  Nebennieren  grösser,  im  4.  Monat  ebenso  gross  wie 
die  Nieren.  Beim  reifen  Fötus  ist  das  Gewichtsverhältniss  von  Neben- 
niere und  Niere  1 : 3,  beim  Erwachsenen  aber  1 :  28.  Bei  den  Säugethier- 
embryonen  sind  dagegen  die  Nebennieren  zu  keiner  Zeit  grösser  als  die 
Nieren. 

Während  eine  Reihe  von  Autoren  durch  diese  Verhältnisse  dazu 
geführt  wurde,  den  Nebennieren  eine  hervorragende  Bedeutung  für  das 
intrauterine  Leben  zuzusprechen,  glaubte  Ecker,  dass  man  die  Periode 
der  eigentlichen  Thätigkeit  des  Organs  nicht  in  die  Zeit  des  Intrauterin- 
lebens  verlegen  dürfe,  weil  zur  Zeit,  wo  die  Grösse  der  Nebennieren 
relativ  am  bedeutendsten  ist,  noch  keine  DrOsenbläschen  in  dem  Organ 
vorhanden  sind,  sondern  nur  Kerne  und  Zellen,  während  andererseits  die 
Structur  am  entwickeltsten  ist,  wenn  die  relative  Grösse  ihr  Minimum 
erreicht. 

Häufig  ist  auch  die  Vermuthung  geäussert  worden,  dass  die  Ne- 
bennieren in  einem  Zusammenhange  mit  der  Blutbildung 
oder  Bluterneuerung  ständen. 

Namentlich  wurde  dabei  an  eine  Mischungsveränderung  gedacht,  die 
das  Blut  innerhalb  der  Nebennieren  erfahren  sollte.  In  neuerer  Zeit  hat 
Gottschau  die  Nebenniere  für  eine  secernirende  Drüse  erklärt,  welche 
dem  venösen  Blut  chemische  und  morphologische  Bestandtheile  zuführe. 
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EöLLiKER  Yindicirte  nur  der  Rindensubstanz  den  Charakter  einer 
Blutgefässdrüse,  während  er  die  Marksubstanz  in  Beziehung  zum  Nerven- 
system setzte.  Die  Nebennieren  der  Vögel,  Amphibien  und  Fische,  welche 
kein  Mark  und  keine  Nerven  haben,  entsprechen  nach  E.  nur  der  Rinden- 
substanz der  Säugethiernebenniere. 

Nach  dem  Bekanntwerden  der  ÄDDisON'schen  Krankheit  dachte  man 
auch  daran,  dass  den  Nebennieren  die  Function  zukomme,  die  Bildung 
von  giftigen  Stoffen,  z.  B.  des  Hautpigments  zu  verhindern,  resp.  dasselbe 
beim  Entstehen  zu  zerstören. 

Manche  Autoren  haben  auch  eine  Wechselbeziehung  zwischen 
den  Nebennieren  einerseits  und  Thymus  und  Thyreoidea 
andererseits  behauptet,  derart,  dass  Kleinheit  eioes  dieser  Organe 
durch  Hypertrophie  des  anderen  compensirt  werden  könnte;  Beweise 
hierfür  haben  sich  bei  Untersuchungen,  die  auf  Veranlassung  von  Zander 
durch  Mayens  an  Hemicephalen  vorgenommen  worden  sind,  nicht  er- 
bringen lassen. 

Ziemlich  lebhaft  sind  dann  einzelne  Autoren,  namentlich  Meckel 
eingetreten  für  Beziehungen  der  Nebennieren  zu  den  Ge- 
schlechtsorganen. Meckel  fand  bei  Missgeburten  oft  zusammen 
mit  Fehlen  oder  Kleinheit  der  Genitalien  auch  Fehlen  oder  Kleinheit  der 
Nebennieren.  Ausserdem  besitzen  nach  ihm  alle  Säugethiere,  welche 
stark  entwickelte  Geschlechtsorgane  und  hervorstechenden  Zeugungstrieb 
haben,  verhältnissmässig  grosse  Nebennieren.  Mensch  und  Affe  besitzen 
nach  Meckel  die  grössten  Nebennieren.  Von  anderen  Autoren  sind  nicht 
allein  diese  Argumente,  sondern  auch  die  Richtigkeit  der  Thatsachen 
überhaupt  angezweifelt  worden. 

Endlich ,  und  das  ist  für  die  Theorie  der  ADDisON'schen  Krankheit 
von  ganz  besonderer  Wichtigkeit,  haben  eine  Reihe  von  Autoren  einen 
Zusammenhang  der  Nebennieren  mit  dem  Nervensystem 
angenommen.  Als  Gründe  für  diese  Annahme  sind  einmal  die  Structur 
und  die  Entwickelungsgescbichte  der  Nebennieren,  die  oben  schon  kurz 
berührt  wurde,  angeführt  worden.  Dann  hat  Leydiq  beobachtet,  dass 
bei  Fischen  und  Amphibien  die  Nebennieren  wirkliche  Abschnitte  der 
sympathischen  Ganglien  darstellen;  er  hält  die  zelligen  Elemente  des 
Nebennierenmarks  für  multipolare  Ganglienzellen.  Die  Ansichten  von 
KöLLiKER,  der  nur  das  Mark  dem  Nervensystem  zurechnet,  die  Rindo 
aber  für  eine  Blutgefässdrüse  hält,  sind  schon  oben  berührt  worden. 
Auch  Luschka  sah  namentlich  die  Marksubstanz  für  ein  mit  vielen 
Ganglienzellen  ausgestattetes  nervöses  Gentrum  an.  Für  den  Zusammen- 
hang zwischen  Nebennieren  und  Sympathicus  spricht  dann  auch  die  Be- 
obachtung Weigert's  vom  Fehlen  des  Ganglion  cervicale  superius  Sym- 
pathici  neben  Aplasie  der  Nebennieren  bei  einem  menschlichen  Hemi- 
cephalus. 

Bei  menschlichen  Früchten  mit  theilweisem  oder  völligem  Gehirnmangel, 

32* 
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aber  auch  bei  anderen  bedeutenden  Missbildungen  haben  verschiedene 
Beobachter  die  Nebennieren  ungewöhnlich  klein  gefunden  oder  ganz  ver- 
misst,  und  das  ist  der  Punkt,  wo  die  eigenen  Untersuchungen  Zande&'s 
einsetzen. 

Er  untersuchte  zunächst  '42  Hemicephalen  auf  das  Verhalten  der 
Nebennieren,  die  einer  genauen  Messung  und  Volumsbestimmung  unter- 
worfen wurden.  Normal  grosse  Nebennieren  wurden  nun  bei 
keinem  Hemicephalen  gefunden,  dieselben  waren  viel- 
mehr immer  verkleinert.  Bei  einem  Theil  der  Hemicephalen  waren 
neben  der  Hinterhauptsschuppe  auch  noch  grössere  Theile  der  übrigen 
Deckknochen  des  Schädels  und  somit  ein  mehr  oder  weniger  grosser 
Theil  der  Schädelhöhle  erhalten.  Trotzdem  waren  auch  hier  die  Neben- 
nieren in  gleichem  Maasse  verkleinert.  Es  ist  daher  nach  Zander  der 
Orad  der  Verkleinerung  der  Nebennieren  nicht  abhängig 
von  dem  Umfange  des  Schädeldefects.  Ebensowenig  ist  die 
so  häufig  mit  der  Hemicephalie  verbundene  Spaltung  der  Wirbelsäule  für 
den  Grad  der  Nebennierenverkleinerung  von  Bedeutung. 

Weiterhin  ergab  die  Untersuchung  von  8  Hydrocephalen  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  früheren  Besultaten  von  Lomer  und  Liebmann, 
dass  bei  dieser  Missbildung  die  Nebennieren  normal  gross 
sind.  Die  weitere  Untersuchung  von  8  Hydrencephalocelen  ergab  aber 
dann,  dass  die  Nebennieren  nicht  nur  bei  vollständigem  Oehimmangel, 
wie  er  bei  den  Hemicephalen  bestand,  verkleinert  sind,  sondern  über- 
haupt jedes  Mal  dann,  wenn  die  vordere  Hälfte  der  Grosshimhemisphären 
fehlt,  selbst  wenn  die  übrigen  Theile  des  Gehirns  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig ausgebildet  sind.  Die  Zerstörung  der  hinteren  Partien  des  Gehirns 
bedingt  umgekehrt  keine  Verkleinerung  der  Nebennieren,  wenn  die  vorderen 
Abschnitte  der  Grosshirnhemisphären  normal  gestaltet  sind.  Auch  bei  4 
zur  Untersuchung  herangezogenen  Fällen  von  Gyclopie  waren  die  Nebennieren 
stets  kleiner  als  bei  entsprechend  ausgebildeten  normalen  Früchten,  und 
diese  Thatsache  kann  nach  Zander  deshalb  ganz  besonders  als  Beweis 
für  die  eben  behauptete  Beziehung  des  Stirnhims  zur  Entwickelung  der 
Nebenniere  verwerthet  werden,  weil  bei  der  Cyclopie  das  Wesentliche  der 
Missbildung  in  einer  primären  Hemmungsbildung  des  vorderen  Him- 
bläschens  besteht.  Auch  die  Untersuchung  von  drei  Syncephalen  ergab 
entsprechende  Befunde  von  Verkleinerung  der  Nebennieren. 

Man  darf  nun  nach  Zander  nicht  etwa  annehmen,  dass  die  Zer- 
störung des  Gehirns  oder  des  allein  in  Betracht  kommenden  vorderen 
Abschnittes  der  Grosshirnhemisphären  auf  die  Nebennieren  in  der  Weise 
einwirke,  dass  sie  eine  Atrophie,  eine  Degeneration  dieser  Organe  hervor- 
rufe. Vielmehr  ist  der  Zusammenhang  zwischen  dem  Grosshim  und 
den  Nebennieren  so  aufzufassen,  dass  das  Wachsthum  der  Nebennieren 
nur  dann  in  normaler  Weise  vor  sich  gehen  kann,  wenn  das  Gehirn  intacl 
ist.    Ist  die  Nebenniere  bereits  vollständig  entwickelt,  wenn  das  Gehirn 
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zu  Grunde  geht,  so  wird  sie  sich  nicht  verkleinern.  So  erklärt  es  sich 
auch,  dass  bei  den  Fällen  von  Hydrocephalie  selbst  dann  keine  Ver- 
kleinerung der  Nebennieren  gefunden  wird,  wenn  das  Gehirn  ganz  zer- 
stört ist,  weil  eben  hier  die  Zerstörung  zu  einer  Zeit  erfolgt,  in  der  die 
Nebennieren  sich  schon  in  einem  vorgeschrittenen  Stadium  der  Ent- 
wickelung  befinden. 

Aus  allen  diesen  Thatsachen  geht  nach  Zander  hervor,  „dass  die 
Verkleinerung  der  Nebennieren  ganz  allein  davon  ab- 
hängig ist,  dass  in  einer  Periode,  wo  dieses  Organ  noch 
nicht  ausgewachsen  ist,  die  vorderen  Partien  der  Gross- 
hirnhemisphären zu  Grunde  gehen^'. 

Die  Gasuistik  der  ADDisoN'schen  Krankheit  ist  in  den  letzten  drei 
Jahren  durch  eine  ganze  Anzahl  von  Beobachtungen  vermehrt  worden. 

Abegg  ^)  berichtetet  über  einen  42  Jahre  alten  Tagelöhner,  bei  dem 
sich  etwa  ein  Jahr  vor  dem  Tode  sämmtliche  Symptome  der  Bronze« 
krankheit  eingestellt  hatten :  Pigmentirung  der  äusseren  Haut  sowie  der 
Mundschleimhaut,  progressive  Anämie  und  E^achexie,  Störungen  von  Seiten 
des  Magens  (Appetitlosigkeit  und  Erbrechen),  und  psychische  Störungen 
(Apathie  und  Schwindel  beim  Aufstehen).  Die  Section  ergab  eine  ver- 
heilte Spitzentuberculose  und  folgenden  Befund  an  Nebennieren  und  Sym- 
pathicus : 

In  der  Gegend  des  1.  Plexus  solaris  findet  man  nichts  Besonderes. 
Das  Ganglion  ist  gross,  erscheint  oberflächlich  leicht  geröthet ;  die  Schnitt- 
fläche ist  mehr  grau;  stellenweise  auch  leicht  geröthet. 

Die  linke  Nebenniere  ist  vergrössert,  verdickt,  ihre  Oberfläche  etwas 
höckerig.  Ein  Durchschnitt  quer  im  unteren  Drittel  entleert  gelbweissen 
Eiter,  nach  dessen  Wegspülung  mehrere  kleine  Eiterhöhlen  sichtbar  werden. 
Das  umliegende  Gewebe  ist  grauweiss,  derb,  nicht  käsig,  läast  von  der 
normalen  Structur  nichts  erkennen.  Der  Querschnitt  durch  die  Dicke  des 
Organs  beträgt  2,5  cm.  Ein  höher  oben  angelegter  Querschnitt  zeigt  ein 
^auröthliches ,  ziemlich  derbes  Gewebe,  in  welches  ebenfalls  Eiterherde 
eingelagert  sind.  Auch  hier  ist  von  der  normalen  Structur  nichts  zu  er- 
kennen. Auch  ist  das  Organ  mit  dem  nebenan  liegenden  Fettgewebe  mehr 
als  normal  verwachsen. 

Die  rechte  Nebenniere  ist  ebenfalls  stark  verdickt  und  hart;  mit  der 
Niere  ist  sie  viel  fester  als  normal  verbunden.  Der  der  Niere  zugekehrte 
Theil  ist  besonders  hart.  Die  Kalkschicht  3 — 4  cm  breit,  zeigt  mehrere 
Käseherde,  von  denen  die  grösseren  über  1  cm  im  Durchmesser,  andere 
kleiner,  zum  Theil  in  eitriger  Einschmelzung  begriffen  sind.  Das  dazwischen 
liegende  Gewebe  ist  grauweiss.  Von  der  normalen  Nebennierenstructur 
ist  nichts  zu  erkennen.  An  der  Verbindungsstelle  mit  der  Niere  greift  die 
Verkäsung  auch  auf  die  Niere  über,  so  dass  in  der  Rindensubstanz  1 — 1,5  cm 
breite,  weiche  Verkäsungsherde  sich  zeigen.  Der  zweite  Querschnitt  zeigt 
ähnliche  Verhältnisse,  wie  der  erste ;  nur  sind  die  Käseherde  etwas  kleiner. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Semilunarganglien  ergab,  dass 
das    die  Ganglienzellen   und  Nerven  umgebende  Bindegewebe  ziemlich 

1)  Zur  Kenntniss  der  Addison'schen  Krankheit.    I.-D.    Tübingen  1889. 
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reichlich  durchsetzt  war  mit  ovalen  und  runden,  durch  Hämotoxylin  stark 
gefärbten  Kernen,  welche  an  einigen  Stellen  in  etwas  dichterer  Anhäufung 
auftraten.  Die  Ganglienzellen  selbst  zeigten  alle  deutlich  Kerne  und 
Kernkörperchen  und  enthielten  häufig  gelbbraunes,  kömiges  Pigment  im 
Protoplasma.  Die  Ganglienzellen,  rund  oder  oval,  bald  grösser,  bald 
kleiner,  erfüllten  alle  vollständig  die  Kapsel  und  erschienen  nirgends  ver- 
ändert oder  verkleinert.  Die  Nervenfasern  hatten  kein  irgendwie  auf- 
fallendes Aussehen.  Die  meisten  Gefässe  waren  mit  rothen  Blutkörper- 
chen vollgestopft,  nirgends  zeigten  sie  eine  Wandverdickung  oder  Ver- 
schluss ihres  Lumens.  Stärkere  Kemanhäufung  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  war  nirgends  wahrnehmbar. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  kommt  Abegg  zu  dem  Schluss,  dass  die 
Semilunarganglien  in  keiner  Weise  Veränderungen  zeigten,  welche  die 
Annahme  einer  schwereren  Läsion  gestatteten.  Auch  glaubt  A.  aus  der 
ihm  zugänglichen  Literatur  ersehen  zu  können,  dass  die  Auffassung,  als 
handle  es  sich  bei  der  ADDisoN'schen  Krankheit  vorzugsweise,  geschweige 
denn  ausschliesslich,  um  eine  Erkrankung  des  Sympathicus,  nicht  zu 
billigen  ist. 

Laurek^)  berichtet  in  seiner  Dissertation  über  zwei,  jedoch  nur 
klinisch  beobachtete  Fälle  von  ADDisoN'scher  Krankheit,  bei  einem 
20  Jahre  alten  Maler  und  einem  45  Jahre  alten  Schmiede. 

PoTHiEN  *)  führt  aus  der  Göttinger  Klinik  zunächst  drei  Fälle  von 
ADDisoN'scher  Krankheit  an,  welche  ein  16  Jahre  altes  und  ein 
12  Vs  Jahre  altes  Mädchen  und  einen  Mann  von  39  Jahren  betreffen. 

Weiterhin  wird  dann  aus  der  Beobachtungszeit  von  1877 — 1885  kurz 
über  16  Fälle  berichtet,  in  denen  sich  Verkäsung  der  Nebennieren  bei 
der  Section  fand,  ohne  dass  die  Symptome  der  ADDisON'schen  Krankheit 
bestanden  hatten. 

Baumel^)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  es  oft  schwierig  ist,  zu 
entscheiden,  ob  eine  dunklere  Bauchfärbung  noch  innerhalb  der  physio- 
logischen Grenzen  gelegen  ist,  oder  ob  sie  schon  als  eine  pathologische 
Erscheinung  aufgefasst  werden  muss.  Er  selbst  hatte  Gelegenheit,  einen 
36-jährigen  Schneider  zu  beobachten,  bei  dem  die  Pigmentirung  nur 
schwach  ausgesprochen  war.  Der  Kranke  klagte  über  Schmerzen  in  der 
Magengegend,  über  Erbrechen  und  über  eine  hochgradige  Schwäche.  Von 
Zeit  zu  Zeit  traten  Diarrhöen  auf.  Der  Kranke  starb,  nachdem  er  neun 
Monate  lang  im  Spital  gewesen  war. 

Bei  der  Section  war  die  verhärtete  Leber  mit  der  rechten  Nebenniere 
verwachsen.    Die  rechte  Nebenniere  selbst  war  stark  vergrössert  und  ver- 

1)  Laurek,  Zur  Casuistik  des  Morbus  Addisonii.   L-D.   Bonn  1889. 

2)  PoTHiBN,  Beiträge  zur  AoDisoN'schen  Krankheit.  L-D.  Göttingen 
1889. 

3)  Baümel,  Capsules  surr^nales  et  m^lanodermie  k  propos  de  deux 
nouveaux  cas  de  maladie  bronz^e  d^ Addison.   Paris  1889,  S.  Masson. 
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härtet,  imd  auch  mit  der  Niere  und  den  benachbarten  Lymphdrüsen  ver- 
wachsen. Ihre  Durchmesser  betrugen  7:5:2—3  cm.  Auf  dem  Durch- 
schnitt war  sie  in  eine  käsige  Masse  verwandelt,  welche  von  einer 
Bindegewebskapsel  eingehüllt  wurde.  Die  linke  Nebenniere  war  mit  der 
Wirbelsäule  verwachsen,  sie  war  zwar  weniger  vergrössert  wie  die  rechte, 
zeigte  aber  sonst  dieselben  Veränderungen,  wie  diese.  Die  Lendenwirbel- 
säule war  cariös. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  am  Hirn  und  Kleinhirn 
keine  Veränderungen.  Die  Nebennieren  wiesen  die  charakteristischen 
Veränderungen  der  Tuberculose  und  Verkäsung  auf.  Die  Semilunar- 
ganglien  und  der  Sympathicus  sind  nicht  untersucht. 

Eine  zweite  Beobachtung,  welche  Baumel  mittheilt,  betrifft  eine 
65-jährige  Frau.  Dieselbe  wurde  wegen  Schwäche  und  profuser  Diarrhöen 
in  das  Spital  aufgenommen.  Dabei  bestand  eine  sehr  ausgesprochene 
Hautverfärbung,  die  auch  schon  den  Personen  der  Umgebung  aufgefallen 
war.  In  verschieden  langen  Intervallen  war  auch  Erbrechen  aufgetreten. 
Nach  18-tägigem  Aufenthalt  im  Krankenhaus  starb  die  Patientin,  und  die 
Section  ergab  grosse  Blutarmuth  und  dabei  eine  aussergewöhnlich  reich- 
liche Entwicklung  des  Fettpolsters.  Namentlich  waren  auch  die  Nieren 
in  grosse  Fettmassen  eingehüllt,  und  zwischen  den  Eingeweiden  fand  sich 
ebenfalls  viel  Fett.  Die  ebenfalls  in  reichliche  Fettmassen  eingehüllten 
Nebennieren  waren  ausserordentlich  klein  und  atrophisch  und  bräunlich 
verfärbt.  Mikroskopisch  wurde  eine  Verfettung  des  Parenchyms  nach- 
gewiesen, welche  am  ausgesprochensten  in  der  Rindenschicht  war,  aber 
auch  in  der  Marksubstanz  nicht  fehlte. 

Auch  in  diesem  Falle  wurden  die  Semilunarganglien  und  der  Sym- 
pathicus nicht  untersucht. 

Für  die  Entstehung  des  Pigments  zieht  der  Verfasser  auf  Grund  ziem- 
lich allgemein  und  unbestimmt  gehaltener  theoretischer  Erörterungen  das 
Nervensystem  heran. 

RoLOFF  *)  beobachtete  einen  Fall  von  ADDisox'scher  Krankheit  bei 
einem  22  Jahre  alten  Studenten,  bei  dem  die  Bronzefärbung  ausserge- 
wöhnlich lange,  wahrscheinlich  wenigstens  13  Jahre  lang  bestanden  hatte. 
Im  Juni  1889  erkrankte  derselbe  mit  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Obsti- 
pation und  Erbrechen.  Nach  5  Wochen  erfolgte  der  Tod  ziemlich 
plötzlich  unter  CoUapserscheinungen. 

Die  Section  ergab  in  beiden  Lungenspitzen  schiefrige  Induration  und 
in  der  rechten  ausserdem  kleine  verkalkte  Herde. 

Die  linke  Nebeni\iere  stark  atrophisch,  dunkel  gefärbt,  auf 
^/^ — i/g  des  gewöhnlichen  Umfanges  reducirt.  An  der  hinteren  Fläche 
hat  eine  starke  Fettentwicklung  stattgefunden,  auf  dem  die  Nebenniere 
wie  auf  einem  dicken  Polster  ruht. 


1)  RoLOFF,   Ein  Fall  von  Morbus  Addisonii  mit  Atrophie  der  Neben- 
nieren.    Ziegleb's  Beitr.,  Bd.  XI,  p.  321. 
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Die  äussere  Schicht  ist  anstatt  gelb  grauweiss  ge&rbt ,  die  inter- 
mediäre Schicht  fehlt  so  gut  wie  ganz. 

Die  Markschicht  relativ  mächtig  entwickelt,  von  käsigen  Massen  oder 
Tuberkeln   ist  mit  blossem  Auge  nichts  zu  sehen. 

Ganz  analog  verhält  sich  auch  die  rechte  Nebenniere,  nur  ist  die- 
selbe noch  mehr  reducirt,  stellt  nur  noch  ein  hautartiges  Läppchen  von 
kaum  1  mm  Dicke  dar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung,  durch  die  sich  Taberculose  aus- 
schliessen  liess,  ergab,  dass  es  sich  um  eine  einfache  Atrophie  der  Neben- 
niere handelte,  für  die  einen  Grund  aufzufinden  dem  Verfasser  nicht 
gelang.  Entzündung  glaubte  er  als  ätiologisches  Moment  ausschliessen 
zu  können;  übrigens  konnte  er,  aus  der  Literatur  noch  12  ähnliche 
Fälle  von  einfacher  Atrophie  der  Nebennieren  zusammenstellen,  bei 
denen  sämmtlich  die  charakteristischen  Symptome  der  ADDisoN'schen 
Krankheit  vorhanden  waren. 

Das  Ganglion  semilunare  zeigte  makroskopisch  durchaus  das 
normale  Bild.  Ebenso  konnte  in  Schnitten,  die  demselben  entnommen 
wurden,  nichts  wahrgenommen  werden,  was  eine  Diagnose  auf  irgend 
eine  erhebliche  pathologische  Veränderung  gestattet  hätte.  Die  Ganglien- 
zellen verhielten  sich  hinsichtlich  der  Grösse  sowohl  als  der  Pigmentirung 
ganz  wie  solche  in  einem  normalen  Ganglion  semilunare,  welches  zum  Ver- 
gleich untersucht  wurde. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  leugnet  Roloff  die  Bedeutung  von  Ver- 
ftnderungen  am  Ganglion  semilunare  für  das  Zustandekommen  der  Bronze- 
krankheit und  meint,  dass  vielleicht  wesentlich  Affectionen  der  Markschicht 
und  der  Pigmentschicht  in  ursächlichem  Zusammenhang  mit  der  Addison- 
sehen  Krankheit  stehen.  Es  würde  das  seiner  Ansicht  nach  auch  damit 
übereinstimmen,  dass  in  den  meisten  Fällen  von  Tuberculose  der  Neben- 
nieren die  Entwicklung  der  Tuberkel  hauptsächlich  in  der  Markschicht 
stattfindet.  Die  benachbarte  Pigmentschicht,  die  allerdings  der  Anordnung 
der  Zellen  nach  der  Rinde  angehört,  würde  dabei  natürlich  sehr  leicht 
in  den  Erankheitsprocess  hineingezogen.  Da  nun  nach  Angabe  der  Ana- 
tomen die  Markschicht  wesentlich  als  ein  nervöser  Apparat  zu  betrachten 
ist,  so  kann  man  sich  nach  Roloff  vorstellen,  dass  durch  ihre  Vernich- 
tung neurotische  Störungen  im  Rückenmark  und  in  den  Bauchgeflechten 
des  Sympathicus  hervorgerufen  werden,  an  die  sich  dann  das  bekannte 
Symptomenbild  anschliesst.  Dabei  braucht  nicht  immer  eine  ana- 
tomisch nachweisbare  Veränderung  der  betreffenden  nervösen  Apparate 
vorhanden  zu  sein. 

Weiterhin  beschreibt  Roloff  noch  einen  Fall  von  Verkäsung  der 
Nebennieren  ohne  Bronzehaut,  der  insofern,  wie  unten  noch  gezeigt  werden 
soll,  von  ganz  besonderem  Interesse  ist,  als  mit  Ausnahme  der  Haut- 
fäxbung  sämmtliche  Symptome  der  ADDisoN^schen  Krankheit  bestanden. 
Die  26  Jahre  alte  M.  B.  litt  seit  ihrem  2ten  Jahre  fortwährend  an 
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Tuberculose  der  Knochen  und  Lymphdrüsen;  5  Jahre  vor  ihrem  Tode 
steDte  sich  eine  hartnäckige  Verstopfung  und  Erbrechen,  ver- 
bunden mit  bedeutender  Äuftreibung  und  Schmerzhaftigkeit  des  Bauches, 
ein.  Diese  Beschwerden  dauerten,  unter  gewissen  Schwankungen  der 
Intensität,  bis  zum  Tode  der  Patientin  fort;  die  Verstopfung  war 
von  Zeit  zu  Zeit  von  sehr  heftigen  Diarrhöen  abgelöst. 
Kurz  nach  ihrer  letzten  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  zu  Tübingen 
trat  das  Erbrechen  mit  unstillbarer  Heftigkeit  auf,  und 
unter  äusserst  rapidem  Kräfteverfall  erfolgte  nach  wenigen 
Tagen  der  Tod. 

Die  Section  ergab  an  den  Nebennieren  folgenden  Befund: 

Linke  Nebenniere  um  das  5 — 6fache  verlängert,  und  um  das  3 — 4fache 
verdickt,  hat  im  Allgemeinen  noch  ihre  normale,  stumpfwinklig-dreieckige 
Gestalt  und  ist  nur  etwas  kantig  aufgetrieben.  Auf  dem  Durchschnitt 
erkennt  man  am  E.ajid  noch  einen  ganz  schmalen  Saum  von  Rindensubstanz, 
der  nicht  gelb,  wie  gewöhnlich,  sondern  undurchsichtig  grau  erscheint. 
Nach  beiden  Enden  des  Organs  findet  sich  auch  noch  eine  Andeutung  der 
intermediären  Figmentschicht.  Ausserdem  aber  ist  die  ganze  Substanz  der 
vergrösserten  Nebenniere  von  einer  käsigen  Masse  eingenommen,  die  bald 
mehr  trocken  und  intensiv  gelb,  bald  auch  etwas  succulent  und  graugelb 
aussieht.  Discrete  Tuberkelknötchen  sind  auch  am  Bande  der  Massen  nicht 
nachzuweisen. 

Die  rechte  Nebenniere  ist  in  ganz  ähnlichem  Zustande,  vielleicht  etwas 
weniger  stark  vergrössert. 

Wahncau^)  theilt  den  Fall  eines  17-jährigen  Patienten  mit,  der 
wegen  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Obstipation,  abwechselnd  mit 
Diarrhöen,  und  zunehmender  Schwäche  mehrmals  das  Kranken- 
haus aufsuchte.  Die  Hautverfärbung,  die  zur  Zeit  des  Todes  eine 
sehr  ausgesprochene  war,  war  von  dem  Patienten  8  Monate  vor  dem 
Tode  zum  ersten  Male  bemerkt  worden. 

Aus  dem  SectionsprotokoU  ist  Folgendes  bemerkenswerth : 
Bronzefärbung  besonders  ausgesprochen  am  Hals,  im  Gesicht,  flecken- 
weise  an  den  Ohren,  am  stärksten  an  den  Genitalien.  Schleimhaut  der 
Lippen  blassroth,  bräunlich,  fleckenweise  dunkler,  ebenso  ist  der  rechte 
Band  der  Zunge  dunkel  graubräunlich  pigmentirt.  Schleimhaut  der  Zunge 
imregelmässig,  fleckenweise  hellbräunlich  pigmentirt,  ebenso  die  Schleim- 
haut des  weichen  Gaumens. 

Bechte  Nebenniere  5  cm  lang,  3  cm  breit,  bis  8  mm  dick,  sehr  derb. 
Beim  Durchschneiden  zeigt  sich,  dass  dieselbe  nur  aus  gelben,  käsigen, 
zum  Theil  verkalkten  Massen  besteht,  welche  von  einer  derben,  fibrösen 
Hülle  eingeschlossen  sind;  an  dem  oberen  Ende  findet  sich  eine  erbsen- 
grosse  Stelle,  wo  eine  scheinbar  noch  unveränderte  hellgelbe  Bindenschicht 
und  eine  dunkelbraune  Marksubstanz  sichtbar  sind. 


1)  Zur  Casuistik  der  Morbus  Addisonii  und  der  accessorischen  Neben- 
nieren. Jahrbücher  der  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten,  I.  Jahrg.. 
S.  158. 
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Linke  Nebenniere  4  cm  lang,  2  cm  breit,  bis  8  mm  dick,  ebenfalls 
im  Innern  völlig  verkäst,  mit  dicker,  fibröser  Kapsel,  weitere  Structurver- 
häJtnisse  nicht  mehr  erkennbar. 

Das  Ganglion  coeliacum,  sowie  der  N.  splanchnicns  und  der  Sympathicus 
mit  seinen  zunächstliegenden  Ganglien  lassen  makroskopisch  beiderseits 
keine  Abnormitäten  erkennen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  beiden  Ganglia  coeliaca  und 
des  Nervus  splanchnicus  beiderseits  ergab  folgende  Verhältnisse: 

Sowohl  die  Ganglien  wie  der  N.  splanchnicus  zeigen  in  ihren  einzelnen 
Theilen  zunächst  ein  durchaus  normales  Verhalten  gegen  Färbeflüssigkeit^n 
und  ferner  nirgends  destructive,  speciell  keine  tuberculösen  Frocesse.  Das 
einzig  Auffällige  ist  die  starke  Figmentirung  der  Ganglienzellen.  Das 
Figment  besteht  aus  feinen,  grünlichgelben  Körnchen,  die  in  Haufen  zu- 
sammenliegen und  oft  nur  einen  Theil  •  der  Ganglienzelle  neben  dem  Kern 
ausfüllen,  oft  aber  auch  die  ganze  Zelle.  Ausserhalb  der  Ganglienzellen 
kein  Figment  im  Ganglion.  Die  Ganglienzellen  erscheinen  alle  von  gleicher 
Grösse  mit  glatten  Rändern,  ebenso  ist  eine  Differenz  in  der  Weite  der 
Kapselräume  nicht  zu  constatiren,  welche  letzteren  überall  frei  von  abnor- 
mem Inhalte  sind.  Die  Gefässe  des  Ganglions  zeigen  weder  Verdickungen 
der  Wandungen,  noch  sonstige  Veränderungen,  auch  werden  keine  Infil- 
trationsherde in  ihrer  Nähe,  wie  überhaupt  in  keinem  der  beiden  Ganglien 
gefunden.  Die  Nervenfasern  zwischen  den  Ganglienzellen,  sowie  die  Fasern 
der  beiden  Nervi  splanchnici  mit  ihren  Hüllen  erscheinen  intact,  insbe- 
sondere ist  keinerlei  Verdickung  des  Feritoneums  zu  entdecken. 

In  einem  zweiten  Falle,  den  Wahncau  beschreibt,  handelte  es  sich 
um  ein  18-jähriges  Mädchen,  welches  an  Phthisis  starb  und  seit  einigen  Jahren 
an  Ohnmächten,  Neigung  zum  Erbrechen  und  grosser  Mattigkeit 
gelitten  hatte.  Bei  der  Aufnahme  ins  Spital  wurde  eine  deutliche  Bronze- 
färb ung  constatirt,  die,  mit  Ausnahme  der  Gesichtshaut,  überall  sehr 
intensiv  war;  auch  das  Zahnfleisch  zeigte  Figmentflecken.  In  der  letzten  Zeit 
vor  dem  Tode  bestand  Obstipation  und  unstillbares  Erbrechen. 

Aus  dem  SectionsprotokoU  sind  folgende  Funkte  bemerkenswerth : 
An  der  Stelle  der  linken  Nebenniere  befindet  sich  ein  beweglicher 
Tumor  von  1  cm  Dicke,  2  cm  Breite,  3  cm  Länge,  der  auf  dem  Durch- 
schnitt eine  derbe  Wandung  erkennen  lässt.  Diese  umschliesst  eine  Höhle, 
die  mit  einer  dickflüssigen,  käsig-schmierigen  Masse  erfüllt  ist  und  keinerlei 
Nebennierenstructur  mehr  zeigt.  Ebenso  findet  sich  an  Stelle  der  rechten 
Nebenniere  ein  Tumor  von  2  cm  Dicke,  3  cm  Breite,  5  cm  Länge,  der 
mit  den  benachbarten  Geweben  ziemlich  fest  verwachsen  ist  und  aus 
gelben  käsigen  Massen  besteht,  die  von  einer  derben  fibrösen  Hülle  ein- 
geschlossen werden  und  ebenfalls  keinerlei  Structurverhältnisse  der  Neben- 
niere mehr  erkennen  lassen.  Im  linken  Ganglion  coeliacum  ist  ein  kleiner 
linsengrosser,  runder  Tumor  eingelagert,  der  mit  dem  Ganglion  zur  wei- 
teren mikroskopischen  Untersuchung  herausgenommen  wird.  Ein  Durch- 
schnitt lässt  über  seine  BeschaflPenheit  kein  genaueres  Urtheil  gewinnen. 
Im  Uebrigen  zeigen  die  Ganglia  coeliaca,  sowie  der  S3anpathicus  mit  seinen 
Ganglien  und  der  Splanchnicus  beiderseits  keine  makroskopisch  sichtbaren 
Veränderungen.     Das  rechte  Ganglion  ist  grösser  und  dicker  als  das  linke. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  wies  in  den  verkästen  Nebennieren 
Tuberkelbacillen  nachO«  ^^  den  Ganglien  hatte  sie  folgendes  Resultat: 

Die  beiden  Ganglia  coeliaca  zeigen  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung eine  ziemliche  Verschiedenheit.  Das  rechte  Ganglion,  welches 
bedeutend  vergrössert  erscheint,  ist  durchsetzt  und  umgeben  von  starken 
Lagen  von  Bindegewebe,  an  einzelnen  Stellen  liegen  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Infiltrationsherde,  zum  Theil  deutlich  in  der  Nähe  der  Gefässe 
und  dem  Verlaufe  derselben  folgend.  Auch  mitten  zwischen  den  Ganglien- 
zellen finden  sich  solche  kleinzelligen  Infiltrationsherde.  Ungefähr  in  der 
Mitte  des  Ganglions  liegt  ein  grosser  verkäster  Herd,  von  Bindegewebe 
umgeben.  Die  Ganglienzellen  selbst  sind  stark  grünlichgelb  feinkörnig 
pigmentirt  und  färben  sich  mit  Alaunkarmin  und  Hämatoxylin  deutlich, 
mit  Ausnahme  einzelner  in  der  Nähe  der  Infiltrationsherde  und  der  Binde- 
gewebszüge  liegenden,  welche  durchaus  blass  erscheinen. 

Das  linke  Ganglion  ist  bogenförmig  nach  aussen  gekrümmt  und  um- 
schliesst  nach  innen  den  oben  erwähnten  linsengrossen  Tumor.  Das 
Ganglion  selbst  macht  einen  durchaus  normalen  Eindruck  und  liefert  die- 
selben Bilder,  wie  die  beiden  Ganglien  von  Fall  I.  Der  eingeschlossene 
Tumor  besteht  aus  zwei  Theilen,  deren  erster  sich  als  eine  theilweise 
verkäste  Lymphdrüse  erweist,  während  in  dem  anderen  eine  accessorische 
Nebenniere  erkannt  wird,  welche  lediglich  aus  Bindensubstanz  besteht. 
Die  Lymphdrüse  ist  mit  der  accessorischen  Nebenniere  verwachsen,  und  an 
der  Grenze  zeigt  die  letztere  stellenweise  eine  von  der  ersteren  über- 
gehende kleinzellige  Infiltration  mit  IjTnphoiden  Zellen.  Die  Nervi 
splanchnici  beiderseits,  sowie  der  Nervus  sympathicus  mit  seinen  höher  und 
tiefer  gelegenen  Ganglien  auf  beiden  Seiten  lassen  auch  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  keine  Abnormitäten  erkennen. 

Wie  man  sieht,  unterscheidet  sich  dieser  zweite  von  Wahncau  be- 
schriebene Fall  von  dem  ersten  sehr  wesentlich  durch  den  Befund  starker 
Veränderungen  an  den  Semilunarganglien,  während  solche  im  ersten  Falle 
fehlten.  Der  Sympathicus  mit  den  übrigen  Ganglien  war  dagegen  in 
beiden  Fällen  normal. 

Eine  nur  kurze  Erwähnung  verdienen  zwei  Fälle  von  AnDisoN'scher 
Krankheit,  welche  Lef^vre*)  veröflfentlicht,  ohne  über  das  mikroskopi- 
sche Verhalten  der  Semilunarganglien  irgendwelche  Angaben  zu  machen. 

Bei  einem  40-jährigen  Arbeiter,  der  deutliche  Bronzehaut  gezeigt 
hatte,  ergab  die  Autopsie  Tuberculose  beider  Lungen.  Beide  Neben- 
nieren waren  in  cystenartige  Gebilde  vejwandelt,  welche  mit  einer  klaren 
Flüssigkeit  angefüllt  waren.  Von  der  normalen  Nebennierenstructur  war 
nichts  mehr  zu  erkennen.  Auch  über  das  makroskopische  Verhalten  des 
Sympathicus  und  seiner  Ganglien  fehlen  jegliche  Angaben. 

1)  Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  einen  historischen  Irrthum  be- 
richtigen, der  —  anscheinend  aus  meiner  ersten  Arbeit  —  in  eine  Reihe 
von  deutschen  und  ausländischen  Publicationen  übergegangen  ist.  Tuberkel- 
bacillen sind  in  den  verkästen  Nebennieren  zum  ersten  Male  von  F.  We- 
SENEB  nachgewiesen  worden.    (Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1884,  S.  588.) 

2)  Lef^vre,  Contribution  ä  T^tude  de  la  maladie  d' Addison.  Th^se 
de  Paris,  1890. 
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Bei  einem  25-jährigen  Manne,  dessen  Haut  ebenfalls  deutlich  verfärbt 
war,  und  der  auch  Schleimhautpigmentirungen  zeigte,  waren  beide  Neben- 
nieren enorm  vergrössert  und  verkäst;  die  erweichte  rechte  Nebenniere 
war  mit  dem  Magen  verwachsen  und  in  diesen  durchgebrochen. 

Drei  weitere  Fälle  bieten  kein  besonderes  [Interesse,  da  sie  nur 
klinisch  beobachtet  sind.  Ebenso  sind  die  theoretischen  Deductionen  des 
Verfassers  weniger  wichtig,  da  sie  ohne  jegliche  Kenntniss  der  nicht- 
französischen Literatur  geschrieben  sind. 

Genauere  Beobachtungen  hat  Lancereaux  ^)  veröflfentlicht. 

I.  Eine  37-jährige  Frau  war  vor  3  Jahren  mit  Uebelkeit,  Erbrechen, 
hochgradiger  Abnahme  der  Kräfte  erkrankt  und  hatte  gleichzeitig  eine 
braune  Verfärbung  ihrer  Haut  bemerkt,  die  in  den  folgenden  Jahren  zu- 
nahm und  zur  Zeit  des  Todes  sehr  intensiv  war. 

Die  Section  ergab: 

Tubercnlose  der  Lungen  und  tuberculöse  Peritonitis.  Die  Neben- 
nieren sind  stark  vergrössert ;  die  rechte  ist  7  cm  lang,  mit  der  Leber  fest 
verwachsen,  und  auf  dem  Durchschnitt  von  ausgedehnten  käsigen  Massen 
durchsetzt,  welche  am  oberen  Bande  zu  einem  Abscess  erweicht  sind.  Die 
linke  Nebenniere  ist  ähnlich  beschaffen.  Das  linke  Ganglion  semilonare 
ist  mit  der  Nebenniere  verbunden  und  zum  Theil  in  dem  entzündeten 
Oewebe  eingebettet,  welches  die  Nebenniere  umgiebt.  Das  rechte  G-anglion 
semilunare  ist  viel  kleiner.  Beide  Ganglien  sind  verbunden  durch  eine 
Beihe  von  Nervenfasern,  welche  sich  zu  den  Nebennieren  begeben.  Dieses 
ganze  Netzwerk  von  Nerven  ist  bedeckt  von  verhärteten  und  vergrösserten 
Lymphdrüsen.  „Die  Substanz  des  linken  Ganglion  semilunare 
ist,  unter  dem  Mikroskop  gesehen,  infiltrirt  von  tuber- 
culösen  Elementen." 

IL  Ein  56-jähriger  Mann,  der  schon  früher  an  Bippencaries  gelitten 
hatte,  war  seit  6  Monaten  stark  abgemagert,  seine  Haut  hatte  eine  deut- 
liche Bronzefärbung  angenommen,  und  gleichzeitig  war  ein  starker  Ejrafte- 
verfall  eingetreten,  während  Symptome  von  Seiten  des  Darmkanals  fehlten. 

Aus  dem  Sectionsprotokoll  ist  Folgendes  hervorzuheben: 

In  der  rechten  Lunge  einige  verkalkte  Herde. 

Die  linke  Nebenniere  ist  fast  normal,  aber  die  rechte  ist  verhärtet, 
stark  vergrössert  und  von  käsigen  Herden  durchsetzt;  mit  den  Nerven 
der  Nachbarschaft  ist  sie  verwachsen.  An  den  übrigen  Organen  keine 
besonderen  Veränderungen,  namentlich  keine,  welche  die  schweren  Symptome 
während  des  Lebens  erklären  würden. 

Aus  der  Thatsache,  dass  in  diesem  zweiten  Falle,  der  sonst  ganz 
gleiche  klinische  Symptome  bot,  wie  der  erste,  nur  die  eine  Nebenniere 
verkäst  war,  schliesst  Lancereaux,  dass  die  Affection  der  Nebennieren 
nicht  die  eigentliche  Ursache  der  Bronzekrankheit  sein  könne;  er  führt 


1)  Lancebeaux,   Les  rapports  des   l^sions    des   capsules  surr^nales  et 
de  la  maladie  d' Addison.     Archives  g^n^rales  de  m^decine,  Janvier  1890. 
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noch  zwei  weitere  Beobachtungen  an,  bei  denen  während  des  Lebens  alle 
Symptome  der  ÄDDisoN'schen  Krankheit  in  ausgesprochenster  Weise  vor- 
handen gewesen  waren,  mit  Ausnahme  der  Hautverfärbung,  und  bei  denen 
die  Section  beide  Male  Verkäsung  der  Nebennieren  ergab. 

in.  Eine  34 -jährige  Frau  erkrankte  vor  18  Monaten  unter  Er- 
brechen, das  nach  einiger  Zeit  aufhörte,  später  aber  um  so  heftiger 
wieder  auftrat  und  schliesslich  fast  unstillbar  wurde. 

Die  Section  hatte  in  den  wichtigeren  Punkten  folgendes  Ergebniss: 

In  der  rechten  Lnnge  ein  alter  käsiger  Herd. 

Beide  Nebennieren,  besonders  die  linke,  verhärtet,  vergrössert  und 
auf  dem  Durchschnitt  verkäst.  In  der  rechten  Nebenniere  ein  kirsch- 
grosser  Herd.  Mehrere  der  Nervenstämme,  welche  den  Plexus  solaris  zu- 
sammensetzten, sind  von  käsigen  Massen  umgeben,  welche  die  Kerne  zu 
durchsetzen  scheinen.  Das  linke  Ganglion  semilunare  adhärirt  der  linken 
Nebenniere  und  ist  an  dieser  Stelle  ersichtlich  verändert.  Der  Nervus 
splanchnicus  major  unverändert.  Auf  der  vorderen  Fläche  des  linken 
Ganglion  semilunare  eine  käsige  Masse. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigen  sich  die  Ganglienzellen 
stark  pigmentirt,  aber  nicht  zerstört.  Die  markhaltigen  Nervenfasern  un- 
verändert; auch  die  EEMAx'schen  Fasern  erscheinen  normal. 

IV.  Bei  einem  57 -jährigen  Manne,  der  an  hochgradiger 
Schwäche  und  Stuhlverstopfung,  die  mit  Diarrhöen  ab- 
wechselte, gelitten  hatte,  wurde  folgender  Sectionsbefund  erhoben: 

Tuberculose  beider  Lungen.  Die  linke  Nebenniere  verhärtet,  auf  dem 
Durchschnitt  verkäst ;  namentlich  in  der  Marksubstanz,  während  die  Einden- 
substanz  weniger  verändert  ist.  Die  rechte  Nebenniere  ist  weniger  gross, 
zeigt  aber  sonst  dieselben  Veränderungen.  Das  linke  Ganglion  semilunare 
ftir  das  blosse  Auge  intact;  „aber  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
erscheinen  die  Kapselnerven  degenerirt." 

.  Aus  dieser  letzteren  Thatsache,  dass  also  auch  in  einem  Falle  von 
Nebennierenverkäsung  ohne  Bronze färbung  die  Semilunarganglien 
(in  nicht  näher  beschriebener  Weise)  verändert  sein  können,  schliesst 
Langebeaux,  dass  die  Nebennieren  keinen  unmittelbaren  Antheil  an  dem 
Zustandekommen  der  ADDisON'schen  Krankheit  nehmen,  sondern  nur  in- 
direct,  insofern  als  sich  die  Entzündung  von  ihnen  auf  die  Nachbarschaft 
fortpflanzt,  und  zwar  hängt  es  nach  Lancereaux  von  dem  Grade  der 
Läsion  der  Nerven  ab,  ob  die  Bronzefärbung  der  Haut  auftritt  oder  nicht. 
Zu  dieser  letzten,  etwas  unsicheren  Hypothese  wird  Lancebeaüx  dadurch 
geführt,  dass  in  einem  seiner  Fälle  ohne  Bronzehaut  die  Ganglien  doch 
afficirt  erschienen. 

Babes  und  Kalindero,^)  beobachteten  eine  Kranke,  die  seit  zwei 
Jahren  an  Schmerzen  im  Abdomen,  zunehmender  Schwäche  und  Braun- 
fiärbung  der  Haut,  zunächst  des  Gesichts  erkrankt  war.    Seit  6  Wochen 

1)  Un  cas  de  maladie  d' Addison  avec  l^sion  des  centres  nerveux. 
Avec  deux  planches.     Paris,  F^liz  Alcan,  1890. 
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bestand  auch  heftiges  Erbrechen;   auch  in  der  Mundschleimhaut  waren 
an  verschiedenen  Stellen  braune  Flecken  zu  bemerken. 

Die  Section  ergab: 

Alte  Verkalkungen  in  der  Lunge  und  käsige  Peribronchitis ;  tuber- 
culöse  Darmgeschwüre^  namentlich  in  der  Nähe  der  üeocöcalklappe. 

Die  linke  Nebenniere  ist  verkäst  und  von  einem  schwärzlichen,  schwie- 
ligen Gewebe  umgeben.  Die  Ganglien  des  Sympathicus  erscheinen  ver- 
grössert  und  stärker  pigmentirt.  Der  Plexus  des  Sympathicus  und  namentlich 
das  Ganglion  semilunare  beiderseits  sind  von  einem  fibrösen,  pigmentirten 
Gewebe,  sowie  von  vergrösserten  Lymphdrüsen  umgeben.  Die  rechte  Neben- 
niere ist  schwer  zu  finden,  sie  ist  reducirt  auf  eine  membranartige  Masse, 
welche  ziemlich  hart  und  abgeplattet  ist,  und  eine  narbige  Consistenz 
besitzt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sympathicus  hatte  folgendes 
Resultat,  dem  übrigens  die  Verfasser  keinen  grossen  Werth  beilegen: 

Die  Ganglienzellen  sind  viel  stärker  pigmentirt,  als  in  der  Norm; 
stellenweise  findet  sich  zwischen  den  Ganglienzellen  und  den  Gelassen 
narbiges  oder  sklerotisches  Gewebe.  An  den  Nervenfasern  sind  keine  be- 
sonderen Veränderungen  zu  erkennen. 

ScHMALTz  1)  beschreibt  einen  Fall,  der  dadurch  bemerkenswerth  ist, 
dass  die  sehr  ausgesprochene  Bronzefärbung  10  Jahre  lang  bestanden 
hatte,  wobei  übrigens  die  Intensität  der  Färbung  zu  verschiedenen  Zeiten 
etwas  geschwankt  hatte.  Sonst  waren  die  bekannten  Symptome  vor- 
handen. 

Die  Section  ergab: 

Die  rechte  Niere  und  Nebenniere  fehlen.  Die  linke  Nebenniere  ist 
in  einen  4,5  cm  langen,  2,5  cm  hohen,  2  cm  dicken,  höckerigen,  knorpel- 
harten Tumor  verwandelt.  Derselbe  erweist  sich  auf  dem  Querschnitt  als 
eine  von  einer  transparenten,  etwa  0,2  cm  dicken ,  grauen  Kapsel  umgebene 
Masse,  von  gelbweisser  Farbe  und  trockener,  krümeliger,  käsiger  Be- 
schaffenheit, stellenweise  von  kalkigen,  bis  zu  1  cm  langen  Platten 
durchsetzt. 

Herz  auffallend  schlaff  und  klein. 

Ganz  kurze  Mittheilung  hat  Pilliet  (s.  p.  266  u.  670  d.  Bulletins 
de  la  Soci6t6  Anatomique  de  Paris,  1890)  über  einen  Fall  einseitiger 
Nebennierenverkäsung  bei  einer  58  Jahre  alten  Frau  gemacht.  Es  be- 
stand auch  in  der  Lunge  ausgedehnte  Tuberculose.  Ueber  die  klini- 
schen Symptome  sind  keine  näheren  Angaben  gemacht. 

Genauere  Untersuchungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  bei 
AüDisoN'scher  Krankheit  verdanken  wir  Fleiner  ^).    Derselbe  hat  zwei 


1)  ScHMALTZ,  Zur  Casuistik  des  Morbus  Addisonii.  Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1890,  S.  804. 

2)  Bericht  über  die  Verhandlungen  des  X.  Congresses  für  innere 
Medicin.  Centralblatt  für  Allgem.  Pathologie  und  Pathologische  Anatomie, 
Bd.  n,  S.  377. 
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Fälle  voD  ÄDDisoN'scher  Krankheit  untersucht,  von  denen  der  eine  weniger 
weit,  der  zweite  dagegen  sehr  weit  vorgeschritten  war. 

In  dem  einen  Falle  fand  sich  bei  der  Section  Tuberculose  beider 
Nebennieren  und  sehr  erhebliche  Vergrösserung  der  Semilunar- 
ganglien. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  ein  Angiosarkom  der  linken 
Nebenniere,  welches  die  Metastase  eines  extraperitonealen  Tumors  bildete. 
Hier  waren  die  Semilunarganglien  verkleinert.  Gemeinsam  ergab 
nun  in  beiden  Fällen  die  mikroskopische  Untersuchung:  Entzündung  sowie 
Degeneration  der  markhaltigen  Nervenfasern,  nicht  nur  in  den  Semilunar- 
ganglien, sondern  im  ganzen  oberhalb  gelegenen  Gebiete  des  Sjrmpathicus, 
namentlich  auch  an  den  Intervertebralganglien.  Bezüglich  der  Verände- 
rungen an  den  Ganglienzellen  selbst  hat  sich  Fleiner  sehr  vorsichtig 
ausgeprochen. 

Splanchnicus  major  und  minor  sowie  die  Halsganglien  waren  eben- 
falls von  der  Degeneration  betroflfen.  Im  Rückenmark  fanden  sich  degene- 
rirte  Partieen  in  den  Hintersträngen,  an  der  Eintrittsstelle  der  hinteren 
Wurzeln.  Hochgradige  degenerative  Veränderungen  constatirte  F.  dann 
auch  an  den  peripheren  Nerven.  Eine  gleichzeitig  vorhandene  Pigment- 
atrophie des  Herzmuskels  könnte  nach  Ansicht  Fleiner's  vielleicht  mit 
den  Degenerationen  am  N.  vagus  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 

Auch  an  den  sensiblen  Hautnerven  konnten  degenerative  Verände- 
rungen nachgewiesen  werden.  Am  Schlüsse  erläuterte  F.  noch  in  be- 
jahendem Sinne  die  Frage,  ob  die  gefundenen  anatomischen  Verände- 
rungen geeignet  seien,  die  hauptsächlichsten  Erscheinungen  bei  der 
ADDisoN'schen  Krankheit,  die  Gastro-intestinalsymptome  und  die  Pigmen- 
tirung,  zu  erklären.  Für  die  letzteren  kommen  nach  seiner  Ansicht 
vielleicht  trophische  Fasern,  die  aus  den  Intervertebralganglien  stammen, 
in  Betracht 

Alezais  und  Arnaud  *)  haben  sieben  Fälle  von  Nebennierenverkäsung 
beobachtet,  von  denen  vier  die  Symptome  der  ADDisON'schen  Krankheit 
dargeboten  hatten. 

I.  Bei  einem  20-jährigen  Menschen,  der  eine  ausgesprochene  Bronze- 
färbung gezeigt  hatte,  wurde  folgender  Sectionsbefund  erhoben: 

Die  Unke  Nebenniere  vergrössert  und  höckerig.  Ihre  Kapsel  ver- 
dickt. Auf  dem  Durchschnitt  zwei  zum  Theil  käsige,  zum  Theil  verkalkte 
Herde.  Die  rechte  Nebenniere  kleiner,  aber  ebenfalls  von  tuberculösen 
Herden  durchsetzt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nebennieren  selbst  ergiebt 
die  bekannten  Veränderungen.     Dagegen  fanden   die  Verfasser  in  der 


1)  !^tude   sur  la  tuberculose  des  capsules  surr^nales   et  ses  rapports 
avec  la  maladie  d' Addison.     E^vue  de  M^dec,  1891,  p.  292. 
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£apsel  der  Nebenniere  ein  Ganglion,  auf  welches  die  tuberculöse  Ent- 
zündung übergegriffen  hatte.  Am  Splanchnicus  und  am  linken  Ganglion 
ßemilunare  wurden  keine  Veränderungen  gefunden. 

II.  Eine  31-jährige  Köchin,  die  Malaria  durchgemacht  hatte,  er- 
krankte vor  3  Jahren,  unter  Abmagerung,  grosser  Schwäche  und  Er- 
brechen, während  sich  gleichzeitig  die  Haut  intensiv  braun  färbte. 

Section:  Bronchialdrüsen  z.  Th.  verkalkt.  Linke  Nebenniere  stark 
vergrössert,  ebenso  die  rechte.  Auf  dem  Durchschnitt  verkäst.  In  der 
rechten  etwas  käsiger  Eiter.  Der  Symphaticus  für  das  blosse  Auge  unver- 
ändert. Auf  der  linken  Seite  scheint  er  etwas  durch  die  Nebenniere  com- 
primirt  zu  sein. 

in.  32-jähriger  Mann  mit  ausgesprochener  Hautverfärbung.  Ueber 
die  anderen  Symptome  keine  genaueren  Angaben. 

Section:  Tuberculöse  der  Lungen.  Linke  Nebenniere  etwas  ver- 
grössert,  aber  sonst  normal.  Die  rechte  verhärtet,  mit  tuberculösen  Massen 
infiltrirt.  Die  Semilunarganglien  und  der  Plexus  solaris  für  das  blosse 
Auge  normal. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  nur  ein  Theil  der 
rechten  Nebenniere  verkäst  ist.  In  dem  pericapsulären  Gewebe  fanden 
auch  hier  die  Verfasser  ein  kleines  Ganglion,  welches  Degenerationser- 
scheinungen zeigte. 

Am  Splanchnicus  und  verschiedenen  Stellen  des  Plexus  solaris  war 
nach  Härtung  in  Osmiumsäure  keine  Veränderung  wahrnehmbar. 

rV.  Ein  19-jähriges  Mädchen  war  vor  18  Monaten  mit  hochgradiger 
Schwäche,  Störungen  von  Seiten  des  Darmkanals  und  Braunfärbung  der 
Haut  erkrankt. 

Section:  Verkäsung  beider  Nebennieren,  die  rechte  vergrössert, 
mit  der  Gegend  des  Duodenums  durch  ein  schwieliges  Gewebe  verwachsen, 
welches  auch  die  Ganglien  des  Sympathicus  enthält.  Die  linke  Nebenniere 
ebenfalls  vergrössert  und  verkäst. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  hier  wieder  die  peri- 
capsulären Ganglien  der  Nebennieren  in  den  Entzündungsprocess  einbezogen 
sind.  Der  Nervus  vagus  und  der  N.  splanchnicus  zeigen  eine  geringe  Ver- 
dickung des  Perineuriums  und  eine  Kernvennehrung.  Einzelne  Nerven- 
fasern sind  degenerirt,  die  grosse  Mehrzahl  derselben  zeigt  normales  Ver- 
halten. Das  linke,  in  Bindegewebsmassen  eingeschlossene  Ganglion  semi- 
lunare  zeigt  an  FLEioiiNa-Präparaten  keinerlei  Veränderungen;  seine 
eigene  Kapsel  ist  nicht  verdickt.  Auch  das  linke  Ganglion  semilunare 
erweist  sich,  obgleich  ganz  in  entzündetes  Gewebe  eingebettet,  selbst  doch 
als  intact. 

Diesen  4  Fällen  von  ADDisON'scher  Krankheit  fügen  Alezais  und 
Arnaud  noch  drei  weitere  Beobachtungen  von  Verkäsung  der  Nebennieren 
hinzu,  bei  denen  die  Bronzekrankheit  fehlte.  Auf  Grund  ihrer  Untersuch- 
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ungen  kommen  sie  zn  dem  Schluss,  dass  die  ÄDDisoN'sche  Krankheit  nicht 
unmittelbar  durch  die  Verkäsung  der  Nebennieren  hervorgerufen  werde, 
sondern  durch  das  Uebergreifen  des  Entzündungsprocesses 
von  der  Nebenniere  auf  die  in  ihrer  Kapsel  gelegenen 
kleinen  pericapsulären  Ganglien.  Dabei  können  der  Plexus 
solaris  und  das  Ganglion  semilunare  ganz  intact  sein. 

DixoN  Mann  *)  theilt  zwei  Fälle  von  ADDisÖN'scher  Krankheit  mit, 
die  unter  den  typischen  Symptomen  verhältnissmässig  schnell  zum  Tode 
geführt  hatten.  In  beiden  Fällen  fanden  sich  die  Nebennieren  bei  der 
Section  verkäst  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Ganglion  semi« 
luoare  ergab  keine  wesentlichen  Veränderungen.  Die  Ausführungen  des 
Verfassers  über  die  Pigmentbildung  interessiren  an  dieser  Stelle  nicht. 
Dagegen  mag  erwähnt  werden,  dass  er  geneigt  ist,  die  in  einem  Falle 
gefundene  infantile  Beschaffenheit  des  Uterus  in  einen  genetischen  Zu- 
sammenhang zur  ÄDDisON'schen  Krankheit  zu  bringen,  eine  Vorstellung, 
die  an  die  oben  (p.  499)  mitgetheilten  Anschauungen  von  Meckel  er- 
innert. 

Wie  die  vorstehende  Literaturübersicht  zeigt,  sind  in  den  letzten 
Jahren  bei  einer  ganze  Reihe  von  Fällen  ADDisoN'scher  Krankheit  der  Sym- 
pathicus  und  seine  Ganglien  mikroskopisch  untersucht  worden.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  sind  erhebliche  Veränderungen  nicht  gefunden  worden, 
wobei  freilich  hervorgehoben  werden  muss,  dass  anscheinend  nur  selten 
die  Untersuchung  sich  auf  das  ganze,  in  Schnittserien  zerlegte  Ganglion 
semilunare  erstreckt  hat. 

Ich  habe  seit  meiner  ersten  Veröffentlichung  zwei  weitere  typische 
Fälle  von  ADDisON'scher  Krankheit  und  sechs  Fälle  von  Verkäsung  der 
Nebenniere  ohne  deutliche  Bronzehaut  genauer  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit gehabt  und  möchte  in  Nachstehendem  über  das  Resultat  der  Unter- 
suchung berichten: 

Beobachtung  I. 

W.  Seh.,  54  Jahre  alt,  war  schon  seit  mehreren  Jahren,  namentlich 
im  Gesicht  fleckig  braun  geworden.  Obwohl  von  dunklem  Teint,  fiel 
doch  diese  intensivere,  fleckige  Pigmenti rung  sehr  auf  und  hatte 
bereits  drei  Jahre  vor  seinem  Tode  den  Verdacht  auf  Morbus  Addisonii 
erweckt  Im  Sommer  1888  klagte  Patient  über  grosse  allgemeine  Schwäche, 
hatte  aber  an  Körpergewicht  zugenommen,  zeigte  keine  Veränderungen 
am  Herzen  und  weder  Albuminurie  noch  Glykosurie.  Lungenerscheinungen 
fehlten  gleichfalls.  Durch  einen  Landaufenthalt  erholte  er  sich  wieder, 
so  dass  er  seine  ziemlich  anstrengende  Geschäftsthätigkeit  in  gewohnter 
Weise  fortsetzen  konnte. 

Im  Sommer  1889  traten  die  gleichen  Beschwerden  trotz  sehr  guten 


1)  On  Addison's  disease.     Lancet  1891,  March  21,  28,  April  4. 

Ztofler,  Bdtrtfe  xnr  path.  Aut.    X.  Bd.  33 
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Appetits  und  weiterer  Zunahme  des  Körpergewichts  wieder  in  den  Vorder- 
grund; namentlich  machte  sich  von  Neuem  ein  grosses  Schwächegefühl 
bemerklich.  Auch  jetzt  wieder  brachte  ein  längerer  Landaufenthalt 
Erholung.  Am  5.  Januar  1890  erkrankte  der  Patient  an  Influenza  ohne 
besondere  katarrhalische  Erscheinungen.  Am  7.  Abends  stellte  sich  hef- 
tiges Erbrechen  ein,  am  Morgen  des  8.  Januar  Ohnmachtsan- 
wandlungen und  rascher  Collaps,  in  welchem  der  Tod  schon 
nach  wenigen  Minuten  erfolgte. 

Sectionsprotokoll:  Kräftig  genährte  Leiche.  Die  Haut  zeigt 
fast  an  allen  Stellen  des  Körpers  eine  intensiv  dunkel- 
braune^  etwas  glänzende  Färbung,  besonders  ausge- 
sprochen ist  diese  dunkelbraune  Farbe  an  der  Haut  des 
Gesichts  und  des  Nackens,  an  den  Fingern  und  an  den 
Hautfalten  der  grossen  Gelenke;  an  der  Innenfläche  der 
Ober-  und  Unterlippe  finden  sich  ebenfalls  pigmentirte 
Flecke,  deren  Färbung  jedoch  eine  etwas  hellere,  mehr 
graubraune  ist.  Ein  solcher  Fleck  findet  sich  auch  am 
rechten  seitlichen  Zungenrand.  Der  Panniculus  adiposus  ist 
ausserordentlich  stark  entwickelt,  derart,  dass  die  Fettlage  unter  der 
Bauchhaut  eine  Dicke  von  6 — 8  cm  hat.  Nach  Herabnahme  des  Stemums 
collabiren  die  Lungen  nur  wenig,  sie  sind  voluminös  und  berühren  sich 
in  der  Mittellinie.  Beide  Spitzen  fühlen  sich  fester  an  und  sind  mit  der 
Pleura  costalis  verwachsen. 

Im  Herzbeutel  etwa  50  ccm  durchsichtige,  leicht  röthlich  gefärbte 
Flüssigkeit.  Das  Herz  ist  deutlich  verbreitert  und  namentlich  die  r. 
Herzhälfte  von  einer  dicken  Fettlage  überwachsen.  Der  r.  Ventrikel 
ist  erweitert,  die  Musculatur  ist  rechts  etwas  verbreitert,  sie  erscheint 
durchweg  auch  am  1.  Ventrikel  graugelb  und  ziemlich  brüchig.  Die 
Klappenapparate  des  Herzens  intact.  In  der  Intima  der  Aorta  be- 
finden sich  einzelne  gelbe  Flecken,  welche  nur  wenig  über  das  Niveau 
prominiren  und  nirgends  Zerfall  zeigen. 

In  der  r.  Lungenspitze  befindet  sich  ein  etwa  haselnussgrosser,  alter, 
käsiger  Herd,  welcher  zum  Theil  verkalkt  ist,  und  in  dessen  Umgebung 
das  Lungengewebe  schwielig  indurirt  ist.  Im  Uebrigen  ist  die  Lunge 
in  allen  ihren  Theilen  lufthaltig,  ohne  Herderkrankungen.  Aus  den 
hinteren  und  unteren  Partien  entleert  sich  auf  Druck  und  auch  schon 
spontan  in  reichlicher  Menge  schaumige,  leicht  röthlich  ge&rbte  Flüssigkeit. 

Die  1.  Lunge  enthält  in  der  Spitze  ebenfalls  einen  etwa  linsengrossen, 
verkalkten  Herd,  der  von  schiefrig  indurirtem  Gewebe  umgeben  ist;  auch 
hier  ist  das  Organ  im  Uebrigen  lufthaltig,  ohne  Herderkrankungen,  in  den 
hinteren  Partien  entleert  sich  schon  spontan,  noch  mehr  aber  auf  Druck 
eine  grosse  Menge  schaumiger,  leicht  röthlich  gefärbter  Flüssigkeit 

Die  Milz  ist  etwas  grösser,  als  normal,  sie  zeigt  auf  dem  Durchschnitt 
eine  ziemlich  feste,  braunrothe  Pulpa  und  starke  Entwickelung  der  Trabekel, 
während  die  Follikel  nicht  deutlich  hervortreten. 

Die  1.  Nebenniere  ist  in  einen  mehr  als  walnuss- 
grossen  Tumor  verwandelt,  der  an  der  Oberfläche  höckerig 
ist  und  sich  fest  anfühlt;  ebenso  ist  die  r.  Nebenniere 
stark  vergrössert  und  zeigt  dieselbe  feste  Consistenz  und 
höckerige  Oberfläche  wie  die  1. 
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Beide  Nieren  sind  in  eine  nberans  stark  entwickelte  Fettkapsel  ein- 
gehüllt. Die  r.  Niere  lässt  sich  aus  ihrer  Kapsel  glatt  auslösen,  die 
Oberfläche  ist  glatt  und  graugelb  gefärbt,  die  Bindensubstanz  zeigt  eben- 
falls eine  deutlich  gelbe  Verfärbung  und  hebt  sich  von  der  stärker  roth 
gefärbten  Marksubstanz  stark  ab.  Die  Consistenz  des  Organs  ist«  eine 
massig  feste.     Die  1.  Niere  verhält  sich  ebenso. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich,  dass  die  Neben- 
nieren sowohl  in  ihrer  Binde,  als  in  der  Marksubstanz 
verkäst  sind,  derart,  dass  sich  nirgends  mehr  etwas  von 
der  normalen  Nebennierenstructur  erkennen  lässt.  Ein- 
gehüllt sind  die  Nebennieren  von  einer  fibrösen  Kapsel,  welche  links  wie 
rechts  etwa  3  mm  dick  ist.  Bei  dem  Heran spräpariren  des 
Sympathicus  mit  seinen  Ganglien  merkt  man,  dass  die 
Semilunarganglien  jeder  Seite  mit  der  Nebenniere  ziem- 
lich fest  verwachsen  sind.  Beide  Semilunarganglien  er- 
scheinen ziemlich  gross,  ebenso  erscheint  beiderseits  der 
Sympathicus  selbst  ziemlich  dick  und  auch  die  übrigen 
Granglien  verhältnissmässig  gross.  Am  meisten  fällt  durch 
seine  Grösse  das  untere  palsganglion  auf 

Die  mikroskopische  llDtersuchung  des  Sympathicus  mit  seinen  Gan- 
glien ergiebt  nach  der  Härtung  in  MüLLER'scher  Flüssigkeit  folgenden 
Befand: 

Das  1.  Semilunarganglion  zeigt  auf  Schnitten,  die  mit  Hämatoxylin 
oder  Boraxkarmin  gefärbt  sind,  eine  starke  Ausdehnung  und  Füllung  seiner 
zahlreichen  Gefasse.  Zwischen  den  rothen  Blutkörperchen,  welche  die 
Gef^se  ausfüllen,  erscheinen  Leukocyten  in  der  normalen  Anzahl.  Die 
GefllBse  sind  fast  durchweg  äusserst  zartwandig,  nirgends  lässt  sich  um 
die  Gefasse  herum  oder  in  ihrer  Nähe  eine  kleinzellige  Infiltration  in 
Form  von  einzelnen  Herden  nachweisen.  Veränderungen  der  Gefässwand 
selbst  sind  nirgends  zu  bemerken. 

Die  Ganglienzellen  füllen  durchweg  ihre  Kapsel  vollständig  oder  fast 
vollständig  aus.  Ihr  Protoplasma  erscheint  nur  wenig  granulirt  und  ent- 
hält stellenweise  Pigment,  dasselbe  hat  eine  grünlich-gelbe  Farbe  und  ist 
in  Form  von  einzelnen  Körnern  angeordnet,  und  zwar  in  der  Begel  so, 
dass  es  die  eine  Hälfle  der  Zelle  ungefähr  halbmondförmig  um  den  Kern 
herumgelagert  ausfüllt,  während  die  andere  Hälfte  der  Zelle  frei  von  Pigment 
ist.  Es  bilden  aber  diejenigen  Zellen,  die  Pigment  enthalten,  die  Minder- 
zahl;   in    den   meisten  Ganglienzellen   findet  sich  überhaupt  kein  Pigment. 

Der  Kern  ist  in  den  Ganglienzellen  deutlich  gefärbt  und  zeigt  fast 
durchweg  ein  deutlich  gefärbtes  Kemkörperchen. 

An  den  Nervenfasern  lassen  sich  bei  Hämatoxylin-  oder  Boraxkarmin- 
färbungen keine  Veränderungen  nachweisen,  insbesondere  ist  keine  Ver- 
dickung des  Perineuriums  zu  bemerken. 

Präparate,  die  nach  der  WsiOEBT'schen  Methode  gefärbt  sind,  wobei 
die  Färbeflüssigkeit  48  Stunden,  darunter  24  Stunden  bei  Brütofen- 
temperatur, eingewirkt  hat,  lassen  Folgendes  erkennen :  Die  Markscheiden- 
färbung ist  eine  wohlgelungene,  derart,  dass  die  feinsten  Nervenfeserchen, 
welche  sich  zwischen  die  Ganglienzellen  herein  erstrecken,  alle  als  feine, 
schwarzblaue  Fasern  hervortreten.  Es  sind  so  3  oder  4  Gruppen  von  GFang- 
üenzellen  von  einem  ganzen  Gewirr  feiner  Fäserchen  umgeben,  und  es  er- 
strecken  sich   dann    auch   noch   einzelne  feine  Fortsätze  der  Nervenfasern 
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zwischen  die  einzelnen  Oanglienzellen  einer  solchen  Orappe  herein.  Zwischen 
grösseren  Gruppen  von  GFanglienzellen,  welche  bei  schwacher  Vergrössemng 
ein  oder  melurere  Gesichtsfelder  einnehmen,  sind  dann  grössere  Nenren- 
bündel  eingelagert,  die  ebenfalls  durchweg  eine  deutliche  Färbung  ihrer 
Markscheiden  erkennen  lassen,  derart,  dass  nicht  eine  einzige  Markscheide 
ausgefallen  ist.  Eine  Verdickung  des  Perineuriums  ist  auch  an  diesen 
WsiGEBT^schen  Präparaten  nicht  zu  sehen. 

Das  r.  Ganglion  semilunare  ist  ebenfalls  ausgezeichnet  durch  eine 
starke  Füllung  der  Ge&sse.  Dieselben  sind  durchweg  zartwandig,  eine 
hyaline  Degeneration  ihrer  Wand  ist  nirgends  nachzuweisen.  Ebenso  fehlen 
kleinzellige  In£ltrationsherde  in  der  Umgebung  der  Gefässe  oder  an  anderen 
Stellen  des  Ganglions  vollständig. 

Zum  Unterschied  vom  GungHon  der  linken  Seite  ist  hier  die  Mehr- 
zahl der  Ganglienzellen  pigmentirt;  in  den  einzelnen  Zellen  ist  die  Masse 
und  Anordnung  des  Pigments  dieselbe  wie  links. 

Präparate,  die  nach  Weigebt  ge&rbt  sind,  ergeben  hier  genau  die- 
selben Verhältnisse  wie  am  1.  Ganglion.  Die  Markscheiden  sind  durchweg 
bis  in  ihre  feinsten  Verzweigungen,  die  zwischen  die  einzelnen  Ganglien- 
zellen hereingehen,  deutlich  gefärbt.  Sie  zeigen  keinerlei  Zerfallserschei- 
nungen, auch  eine  Verdickung  des  Perineuriums  fehlt. 

Das  unterste  Halsganglion  des  Sympathicus  auf  der  rechten  Seite  zeigt 
eine  feist  noch  stärkere  Hyperämie  seiner  Gbftsse,  als  die  Semilunar- 
ganglien,  derart,  dass  auch  die  Capillaren  zum  Theil  als  gelblich  ge&rbte 
Stränge  hervortreten.  Doch  findet  sich  in  der  Umgebung  der  Gefässe 
weder  Pigment,  noch  sind  frische  Hämorrhagien  irgendwie  zu  sehen.  Klein- 
zellige Infiltrationsherde  fehlen  vollständig. 

Die  Ganglienzellen  füllen  ihren  Kapselraum  durchweg  vollständig  aus, 
der  Kern  ist  überall  deutlich  gefärbt,  vielfach  tritt  auch  noch  ein  Kem- 
körperchen  hervor.  Pigmentfreie  Ganglienzellen  sind  im  Ganzen  wenig  zu 
bemerken.  Die  meisten  Gtmglienzellen  enthalten  in  ihrer  einen  Hälfte, 
halbmondförmig  um  ihren  Kern  angeordnet,  Pigment,  welches  grünlich-gelb 
aussieht  und  aus  einzelnen  Körnern  besteht. 

Präparate,  die  nach  der  WEiGEBT^schen  Methode  gefärbt  sind,  zeigen 
auch  hier  eine  deutliche  Färbung  ihrer  Markscheiden,*  Zerfall  der  Mark- 
scheiden lässt  sich  nirgends  nachweisen.  Im  Ganzen  erscheint  die  Färbung 
der  Markscheiden  etwas  blasser  als  im  Semilunarganglion.  Verdickungen 
des  Perineuriums  fehlen. 

Das  1.  Halsganglion  zeigt  dieselbe  Hyperämie  wie  das  r.  Auch  hier 
fehlen  Blutungen  oder  Pigmentanhäufungen  in  der  Nähe  der  Geflisse  im 
Zwischengewebe  des  Ganglions  vollständig.  Veränderungen  der  Gef^swand 
sind  nicht  wahrzunehmen.  Kleinzellige  Infiltrationsherde  sieht  man  weder 
in  der  Nähe  der  Gefässe,  noch  an  anderen  Stellen  des  Ganglions.  Ein 
verhältnissmässig  grosser  Theil  ist  frei  von  Pigment;  da,  wo  Pigment 
in  Ganglienzellen  sich  findet,  ist  es  in  der  schon  mehrfach  erwähnten 
Form  angeordnet.  Die  Ganglienzellen  füllen  den  Elapselraum  fast  voll- 
ständig aus. 

Der  Kern  und  meistens  auch  das  Kemkörperchen  sind  deutlich  gefärbt. 
Die  Markscheiden  der  Nervenfasern  zeigen  in  Präparaten,  die  nach  Weigert 
gefärbt  sind,  die  schon  mehrfach  erwähnten  normalen  Verhältnisse.  Zerfall 
der  Markscheiden  oder  Verdickungen  des  Perineuriums  sind  nicht  nach- 
weisbar. 

Das  obere  1.  Brustganglion  zeigt  ebenfalls  wieder  eine  starke  Füllung 


Digitized  by 


GoogI( 


Ueber  Addison'sche  Krankheit.  517 

und  Ausdehnung  der  sämmilichen  Geftsse,  während  Veränderungen  der 
Gei^swand  und  kleinzellige  Infiltrationen  auch  hier  vollständig  fehlen. 
Die  Ganglienzellen  zeigen  das  schon  mehrfach  erwähnte  Verhalten,  der 
Kern  deutlich,  ohne  Formveränderung ;  sie  füllen  die  Kapsel  vollständig 
aus,  ein  Theil  ist  pigmentirt,  ein  Theil  ist  frei  von  Pigment. 

Das  obere  Brustganglion  der  anderen  Seite  zeigt  dieselben  Verhält- 
nisse. Auch  hier  findet  sich  nichts  Abnormes  weder  an  Gailglienzellen 
noch  am  Zwischengewebe. 

Präparate,  die  nach  Weigbbt  gefärbt  sind,  bestätigen  diesen  Befand. 
Weder  am  1.  noch  am  r.  BrustgangUon  ist  eine  Veränderung  an  den  Mark- 
scheiden oder  am  Perineurium  wahrnehmbar. 

Die  Untersuchung  des  Sympathicus  selbst,  sowie  des  Splanchnicus 
ergiebt  ebenfalls  keine  Veränderungen,  namentlich  ergiebt  auch  die  Färbung 
nach  Weigebt  durchaus  normales  Verhalten  der  Markscheiden  und  des 
Perineuriums. 

Ich  lasse  hier  gleich  die  Beobachtung  eines  zweiten  Falles  von  aus- 
gesprochener Bronzekrankheit  folgen,  welcher,  namentlich  was  das  negative 
Besnltat  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Sympathicus  betrifft, 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  eben  beschriebenen  hat. 

Beobachtung  II. 

A.  H.,  16  Jahre  alt,  Gigarrenmacher  von  Theningen.  Der  Vater 
des  Patienten  ist  an  PhÜiise  gestorben,  ein  Bruder  soll  lungenleidend 
sein.  Mit  Ausnahme  von  Kinderkrankheiten  behauptet  der  Patient  bis  zu 
seinem  15.  Jahre  immer  gesund  gewesen  zu  sein.  Erst  vor  einem  Jahre 
begannen  seine  Beschwerden,  welche  in  Müdigkeit  beim  Stehen 
und  Gehen  und  in  Appetitlosigkeit  und  Nasenbluten  bestanden. 
Letzteres  trat  besonders  Nachts  auf,  ohne  dass  der  Patient  erwachte. 
Ausserdem  musste  der  Patient  sehr  oft  erbrechen,  oft  3 — 4  mal 
des  Tags;  das  Erbrechen  sei  besonders  gekommen,  wenn  er  auf  einem 
Stuhle  sass,  nie  während  der  Bewegung.  Es  hörte  14  Tage  vor  seinem 
Eintritt  ins  Freiburger  Hospital,  welcher  am  2.  Juli  1889  erfolgte,  auf. 

Oefters  hatte  der  Patient  Anfälle  von  Schwindel,  besonders 
Morgens.  Bezüglich  der  Pigmentirung  der  Haut,  besonders  des  Ge- 
sichtes, behauptet  die  Mutter  ganz  bestimmt,  dass  dieselbe  sich 
erst  im  Laufe  der  letzten  3  Monate  —  vor  dem  Eintritt  ins 
Spital  —  gleichzeitig  mit  den  übrigen  Krankheitserscheinungen  ent- 
wickelt habe. 

Die  Untersuchung  vom  3.  Juli  ergab :  Infantiler  Habitus ;  Fettpolster 
und  Musculatur  atrophisch.  Die  Haut  des  ganzen  Körpers  zeigt  bei  dem 
blondhaarigen  Knaben  eine  ganz  auffällig  dunkle,  schmutzig- 
graubraune Pigmentirung,  welche  am  stärksten  in  der  Umgebung 
der  Lippen  in  Form  fast  schwärzlicher  Flecken  ausgesprochen  ist.  Eine 
stärkere  Pigmentirung  zeigt  femer  die  Dorsalseite  der  Finger  und  be- 
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sonders  auch  die  Haut  des  Scrotums,  während  die  Gelenkbeugen  nicht 
dunkler  erscheinen  als  die  übrige  Eörperhaut 

Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  im  Allgemeinen  blass,  nur  an  den 
Lippen  finden  sich  ganz  kleine  circumscripte  Pigment- 
flecke.   Die  Sclerae  zeigen  keinerlei  abnorme  Verfärbung. 

Eine 'Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  keine  auffällige  Abnormität, 
speciell  keinen  Pigmentgehalt. 

Herz  und  Lungen  zeigen  nichts  Besonderes.  Abdomen  ist  nicht 
aufgetrieben;  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert. 

In  der  Gegend  der  rechten  Niere  fühlt  man  eine 
nicht  scharf  zu  umgrenzende  Resistenz,  und  es  wird  auf 
Druck  Schmerzhaftigkeit  angegeben.  Spontan  bestehen 
massig  anhaltende  Schmerzen  in  der  Umgebung  des  Nabels. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  einen  anämischen  Augen- 
hintergrund.   Bei  langem  Druck  auf  den  Bulbus  deutlicher  Arterienpuls. 

Die  Patellarreflexe  sind  normal. 

Im  Harn  findet  sich  nichts  Abnormes,  nur  vor  dem  Tode  etwas 
Albuminurie;  Tuberkelbacillen  finden  sich  keine  vor. 

Der  Patient  ging  unter  Zeichen  des  .Gollapses,  nachdem  er 
schon  einige  Tage  Erbrechen  gehabt  hatte,  am  10.  Juli  zu 
Grunde. 

Die  am  gleichen  Tage  vorgenommene  Section  hatte  folgendes 
Ergebniss : 

Pigmentirungen  der  Körperhaut,  wie  sie  vorher  erwähnt  sind.  Die 
Schilddrüse  erheblich  vergrössert.  Langen  beiderseits  total  verwachsen, 
ebenso  der  Herzbeutel  in  ganzer  Ausdehnung  mit  dem  Herzen  verwachsen. 
In  den  Lungen  findet  sich  nichts  Besonderes,  ausser  einem  Stecknadel- 
kopfgrossem,  grauen  Knötchen  in  der  Spitze  der  r.  Lunge.  Die  Bronchial- 
drüsen sind  vergrössert  und  enthalten  eine  massige  Anzahl  kleiner,  grauer 
Knötchen. 

Die  Milz  ist  mit  der  Umgebung  verw^achsen,  vergrössert,  die  Pulpa 
weich,  dunkelviolett,  Follikel  undeutlich,  dagegen  prominiren  einige  grössere 
weissliche  Knötchen. 

Die  1.  Nebenniere  ist  mit  der  Nachbarschaft  ver- 
wachsen, im  Gebiete  des  Plexus  das  Bindegewebe  ver- 
dickt; auf  dem  Ganglion  semilunare  eine  vergrösserte 
Drüse  zum  Theil  schiefergrau,  zum  Theil  weisslich  ge- 
färbt. Die  Nebenniere  selbst  erheblich  vergrössert  und 
verdickt,  auf  dem  Durchschnitt  die  untere  Hälfte  in  einen 
Käseknoten  von  l^/j  cm  Dicke  verwandelt,  die  obere  von 
zahlreichen  grauen  Herden  durchsetzt,  die  im  Centrum 
verkäst  sind. 

L.  Niere  leicht  aus  der  Kapsel  zu  lösen.  Ihre  Oberfläche  glatt  und 
blass,  das  Innere  blass. 

Die  r.  Nebenniere  stark  vergrössert,  sehr  hart;  unter- 
halb des  Plexus  eine  vergrösserte  Drüse,  mit  dem  Gan- 
glion nicht   verbunden.     Die  Nebenniere   zeigt   ein   hartes, 
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durchscheinendes,  graugelbes  Qewebe  mit  käsigen  Ein- 
lagerungen. 

Die  r.  Niere  zeigt  in  der  unteren  Spitze  an  der  Oberfläche  3  weiss- 
liche  Knötchen,  die  eine  Strecke  weit  in  die  Tiefe  und  in  einen  weissen, 
nekrotischen  Herd  übergehen,  der  bis  ins  Nierenbecken  reicht. 

Im  Darm  finden  sich  keine  Herde. 

Die  Leber  feucht,  theils  gelbbraun,  theils  rothbraun  mit  einzelnen 
weisslichen  Knötchen. 

Die  Gehimsection  erweist  den  rechten  Thalamus  opticus  als  auffallend 
weich,  glänzend  durch  austretende  Flüssigkeit,  im  hintersten  Teil  eine  ver- 
mehrte Resistenz,  und  beim  Durchschneiden  gelangt  man  auf  einen  hasel- 
nussgrossen,  grauen,  durchscheinenden,  festen  Knoten,  der  nur  einzelne  gelb- 
lich verkäste  Einlagerungen  zeigt.  Seine  Umgebung  ist  in  Erweichung. 
Er  liegt  unter  dem  Ependym. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigen  sich  folgende  Ver- 
faältuisse: 

Das  r.  Ganglion  semilunare  bietet  an  seinen  Ganglienzellen  keine  wesent- 
lichen Veränderungen.  Die  Zellen  füllen  meistens  den  Kapselraum  nicht 
ganz  aus,  so  dass  noch  ein  feiner  Zwischenraum  zwischen  der  Zelle  und  der 
Kapsel  bleibt.  Der  Kern  ist  durchweg  deutlich  gefärbt,  vielfach  erkennt 
man  auch  noch  ein  Kemkörperchen.  Die  meisten  Ganglienzellen  zeigen  ein 
ziemlich  homogenes  Protoplasma.  Pigment  fehlt  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Ganglienzellen  vollständig,  nur  ganz  vereinzelte  lassen  eine  geringe 
Spur  davon  erkennen.  Die  Gefässe  sind  wenig  gefällt  und  treten  infolge 
dessen  nicht  besonders  deutlich  hervor. 

Ansammlungen  von  Rundzellen  fehlen  vollständig.  Mit  Hülfe  der 
WBiGBBT'schen  Färbung  erkennt  man  die  Markscheiden  in  dem  Ganglion 
sowohl  zwischen  den  Ganglienzellen  selbst,  als  auch  in  den  Nervenbündeln, 
welche  zwischen  Gruppen  von  Ganglienzellen  und  an  der  Peripherie  des 
Ganglion  verlaufen. 

Die  Markscheiden  zeigen  hier  und  da  kuglige  Auftreibungen,  und 
stellenweise  ist  auch  die  Färbung  eine  etwas  blassere.  Sonstige  Verän- 
derungen lassen  sich  auch  an  ihnen  nicht  sichtbar  machen. 

Das  1.  Ganglion  semilunare  zeigt  ebenfalls  keine  besonders  starke 
Gefassinjection.  Ebenso  sieht  man  nirgends  frei  im  Gewebe  Pigmentan- 
san^mlungen  oder  Blutungen.  Die  Ganglienzellen  selbst  lassen  ihren  Kern 
und  vielfach  auch  ein  Kemkörperchen  deutlich  gefärbt  hervortreten.  Dir 
Protoplasma  zeigt  fast  gar  keine  Körnung  und  ist  fast  durchweg  vollständig 
irei  von  Pigment. 

Nur  ganz  vereinzelte  Ganglienzellen  enthalten  etwas  Pigment,  welches 
dann  aber  auch  immer  nur  in  sehr  geringer  Menge  vorhanden  ist.  Rund- 
zellenansammlungen fehlen  vollständig,  und  an  den  Nervenfasern  und  Nerven- 
bündeln lässt  sich  nichts  Abnormes,  namentlich  auch  nicht  eine  Verdickung 
des  Perineuriums  nachweisen;  auch  gröbere  Bindegewebsbündel  fehlen 
innerhalb  des  Ganglions  ganz. 

Ein  sehr  bemerkenswerther  Unterschied  besteht  hinsichtlich  der  Blut- 
vertheilung  zwischen  dem  im  ganzen  blutarmen  Ganglion  selbst  und  seiner 
Kapsel.  Die  letztere  ist  zusammengesetzt  aus  einem  lockeren  Bindegewebe, 
in  das  vielfach  kleine  Fettträubchen  eingelagert  sind.  Hier  sind  nun  die 
Oefässe  ziemlich  stark  gefüllt,  und  an  vielfachen  Stellen  findet  sich  in  dem 
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lockeren  weitmaschigen  Bindegewebe  frei  ergossenes  Blut,  dessen  Blut- 
körperchen etwas  blass  gefärbt,    ihrer   Form  nach  aber  gut  erhalten  sind^ 

WEiGEST'sche  Präparate  zeigen  auch  hier  im  ganzen  deutliche  Mark- 
scheidenfärbung, die  freilich  nicht  ganz  gleichmässig  ist,  insofern  manche 
Partien  stärker,  manche  ziemlich  blass  gefärbt  sind. 

Wesentliche  Veränderungen  lassen  sich  aber  auch  hier  nicht  nach- 
weisen. 

Am  Sympathicus  und  am  Splanchnicus  sind  ebenfalls  Abnormitäten 
nicht  zu  constatiren. 

Das  linke  untere  Halsganglion  des  Sympathicus  zeigt  einen  stärkeren 
Blutreichthum,  wie  die  Semilunarganglien ,  insofern  hier  auf  dem  Durch- 
schnitt eine  grössere  Anzahl  ziemlich  prall  gefüllter,  dünnwandiger  Gefasse 
hervortritt.  Namentlich  in  den  Randpartien  des  Ganglions  ist  diese  Hyper- 
ämie eine  ziemlich  ausgesprochene.  Zellige  Infiltrationen  fehlen  sowohl 
in  der  Umgebung  der  Gefässe,  wie  an  anderen  Stellen  vollständig.  Die 
Ganglienzellen  sind  hier  stärker  pigmentirt,  wie  normal,  es  enthält  die  Mehr- 
zahl der  Ganglienzellen  Pigment,  und  zwar  gewöhnlich  derart,  dass  die  eine 
Hälfte  der  Ganglienzelle  ziemlich  vollgepfropft  damit  erscheint.  Die 
Ganglienzellen  selbst  lassen  eine  deutliche  Kem&rbung  erkennen,  ihr  Pro- 
toplasma ist  nur  wenig  gekörnt,  vielfach  ist  auch  ein  Kemkörperchen 
sichtbar.  An  den  einzelnen  Nervenfasern  und  Nervenbündeln  lässt  sich 
nichts  Abnormes  erkennen.  Präparate,  die  nach  der  WsiGEBT'schen  Me- 
thode gefärbt  sind,  lassen  eine  deutliche  Färbung  der  meisten  Markscheiden 
bemerken,  doch  ist  auch  hier  die  Färbung  keine  ganz  gleichmässige,  inso- 
fern als  manche  Nervenfasern  etwas  blasser  gef^bt  erscheinen,  wie  andere. 
Auch  die  einzelnen  Fasern  sind  vielfach  etwas  ungleichmässig  gefärbt, 
indem  dunklere  Stellen  mit  helleren  abwechseln,  und  die  Faser  dadurch 
ein  kömiges  Aussehen  erhält.  Die  grösseren  Bündel  zeigen  keine  Ver- 
änderungen. 

Das  r.  untere  Halsganglion  des  Sympathicus  zeigt  ähnliche  Ver- 
hältnisse. Auch  hier  ist  die  Hyperämie  bedeutender  wie  im  Semi- 
lunarganglien derselben  Seite,  und  auch  hier  sind  es  wiederum  namentlich 
die  Randpartien,  die  diese  GefässfüUung  zeigen.  Frei  ausgetretenes  Blut 
oder  Pigment  findet  sich  nicht,  ebenso  fehlen  Rundzellenansammlungen. 
Die  Ganglienzellen  sind  etwas  weniger  pigmentirt  wie  im  1.  unteren  Hals- 
ganglion, enthalten  aber  immer  noch  mehr  Pigment,  wie  das  Semilunar- 
ganglien derselben  Seite.  Präparate,  die  nach  Weigb&t  gefärbt  sind,  zeigen 
ähnliche  Verhältnisse  wie  links.  Die  Markscheidenfärbung  bis  zwischen 
die  einzelnen  Ganglienzellen  hinein  gelungen;  an  den  grösseren  Nerven- 
stämmchen  erscheint  sie  hier  und  da  etwas  ungleichmässig  dadurch,  dass 
stark  gefärbte  Partien  mit  etwas  weniger  gefärbten  abwechseln.  Verein- 
zelte Nervenfasern  zeigen  überhaupt  nur  eine  graue  Färbung,  statt  der 
gesättigt  schwarzen. 

Es  ergiebt  also  die  Untersuchung  zweier  Fälle  von  ADDisoN'scher 
Krankheit,  die  das  typische  klinische  Bild  und  den  ebenso  typischen 
Sectionsbefund  geboten  hatten,  beide  Male  unveränderte  Semilunarganglien 
und  überhaupt  auch  das  Fehlen  von  Veränderungen  am  Sympathicus  mit 
seinen  Verzweigungen  und  Ganglien. 

Dieser  negative  Befund  ist  um  so  schwerwiegender,  als  ja  an  und 
für  sich  in  der  Thatsache,  dass  Verkäsungen  von  der  Nebenniere  aus 
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in  deren  Nachbarschaft,  also  in  erster  Linie  in  den  Semilunarganglien^ 
chronisch  entzQndliche  Veränderungen  hervorrufen,  noch  nichts  AufflQIiges 
liegt,  und  daher  um  so  mehr  zum  Beweise  für  die  ätiologische  Bedeutung 
der  Sympathicusganglien  bei  der  ÄDDisoN'schen  Krankheit  verlangt  werden 
muss,  dass  Veränderungen  in  ihnen  regelmässig  gefunden  werden. 

Man  könnte  nun  einwenden,  dass  in  den  genannten  Ganglien  viel- 
leicht Veränderungen  rein  degenerativer  Natur  vorhanden  gewesen  seien^ 
die  sich  durch  die  angewandten  Untersuchungsmethoden  nicht  hätten 
eruiren  lassen. 

Dem  gegenüber  ist  aber  zu  betonen,  dass  die  Ganglienzellen  selbst 
durchweg  normales  Verhalten  zeigten ,  und  namentlich  auch ,  dass  Ver- 
änderungen degenerativer  Natur,  von  so  langer  Dauer  des  Bestehens,  wie 
sie  sie  hier  vorausgesetzt  werden  müsste,  mit  Nothwendigkeit  zu  secun- 
dären  Processen  im  interstitiellen  Gewebe  geführt  hätten,  die  schon  bei 
einfacher  histologischer  Behandlung  sichtbar  gewesen  wären. 

Namentlich  darf  aber  auch  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass 
doch  mit  der  WEiOERx'schen  Methode  die  Nervenfasern  im  Ganglion  bis 
in  ihre  feinsten  Verzweigungen  deutlich  sichtbar  gemacht  werden  konnten. 

Nach  mehrfachen  Richtungen  hin  wird  das  Resultat,  welches  die 
mikroskopische  Untersuchung  in  den  beiden  beschriebenen  Fällen  von 
Bronzekrankheit  gehabt  hat,  ergänzt  durch  eine  Reihe  von  Fällen,  in  denen 
bei  der  Section  die  Nebennieren  verkäst  waren,  die  eigenthümliche  Bronze- 
f&rbung  der  Haut  aber  fehlte. 

Beobachtung  III. 
M.  St.,  75  Jahre  alt,  kommt  am  12.  Januar  1889  in  die  Be- 
handlung der  hiesigen  Poliklinik,  mit  Klagen  über  zunehmende 
Schwäche  und  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  die  schon 
seit  längerer  Zeit  bestehen  und  die  Patientin  seit  S  Wochen  zur  Bett- 
ruhe gezwungen  haben.  In  den  folgenden  Monaten  nahm  die  Schwäche 
bedeutend  zu,  und  es  traten  Störungen  von  Seiten  des  Darm- 
kanals auf.  Meist  bestand  Verstopfung,  dazwischen  stellten  sich 
jedoch  häufig  Diarrhöen  ein,  und  zwar  oft  so  schnell  und  plötzlich, 
dass  die  Patientin  den  Stuhl  nicht  mehr  erreichen  konnte.  In  den  letzten 
Monaten  traten  nicht  selten  Ohnmachtsanfälle  ein.  Am  2.  Juli  1890 
erfolgte  der  Tod. 

Die  Section  vom  11.  Juli  1890  ergab  Folgendes: 

Hochgradig  abgemagerte  Leiche.  Lunge  stark  atrophisch,  durch  ein- 
zelne Verwachsungen  mit  der  Pleura  costalis  verbunden.  Herz  ohne  be- 
sondere Veränderungen,  ebenso  Milz  und*  Leber.  Oberhalb  der  1. 
Niere  findet  man  eine  geschwulstartige  Masse,  welche  an- 
scheinend unregelmässig  gestaltet  ist,  walnussgross. 
Nach  Herausnahme  der  Niere  sammt  dem  Tumor  bemerkt  man,  dass  der 
letztere   der   Nebenniere  angehört,   und    dass   derselbe  auf 
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dem  Durchschnitt  aus  einer  vollständig  verkästen  Masse 
besteht,  in  welcher  einzelne  Structurverhäl tnisse  nicht 
mehr  zu  erkennen  sind.  Die  Niere  selbst  leicht  aus  der  Kapsel  aus- 
zulösen, zeigt  keine  besonderen  Veränderungen.  Die  r.  Niere  ebenso 
gross  wie  die  linke.  Die  r.  Nebenniere  ebenso  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  verkäst,  so  dass  sich  irgend  welche  Structur- 
verhältnisse  nicht  mehr  erkennen  lassen.  Die  Niere  selbst 
zeigt  an  ihrer  untern  Partie,  genau  der  Convexität  entsprechend,  zwischen 
Kapsel  und  Oberfläche  ein  bohnengrosses  Kalkconcrement ,  welches  durch 
einen  Stil  mit  dem  Organ  zusammenhängt,  ohne  in  dessen  Parenchym 
überzugreifen. 

Beide  Tuben  sind  etwa  aufs  Vierfache  ihres  normalen  Volumens  ver- 
dickt und  an  der  Oberfläche  stark  geröthet.  Nach  Herausnahme  der 
Beckeneingeweide  wird  der  Uterus  aufgeschnitten,  und  es  zeigt  sich  nun, 
dass  dessen  Schleimhaut  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  im  Corpus  sowohl 
wie  im  Oervix  in  eine  gleichmässige  käsige  Masse  verwandelt  ist,  welche 
der  Unterlage  fest  anhaftet.  Die  Dicke  der  verkästen  Schleimhaut  beträgt 
etwa  auf  dem  Durchschnitt  4  mm. 

Weiterhin  zeigt  sich,  dass  die  Tubenscheimhaut  verkäst  ist,  und  dass 
das  ganze  Lumen  der  erweiterten  Tuben  mit  käsigen  Massen  ausgefüllt 
ist.  Ausserdem  sieht  man  an  der  Oberfläche  der  linken  Tube  in  der  stark 
gerötheten  Serosa  allerkleinste  graue  Tuberkel.  An  den  Semilunargsuiglien 
und  am  Plexus  solaris  sind  makroskopisch  besondere  Veränderungen  nicht 
sichtbar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Semilunarganglien  ergiebt  fol- 
genden Befund: 

Das  r.  Semilunarganglien  zeigt  nur  in  einem  Theil  seiner  Gefasse 
eine  stärkere  Hyperämie ;  ein  grosser  Theil  der  Gefässe  weist  eine 
deutliche  Wand  verdickung  auf,  die  sich  an  manchen  Stellen  auf  alle 
Schichten  der  Wand  erstreckt,  an  anderen  Stellen  aber  nur  die  In- 
tima  betrifft.  Vielfach  wird  durch  die  Wandverdickung  das  Lumen 
des  Gefässes  verengert  oder  sogar  ganz  verschlossen.  Die  Adventitia 
befindet  sich  dabei  an  manchen  Gefässen  in  einem  Zustande  der  Auf- 
quellung, so  dass  keine  Kerne  mehr  sichtbar  sind,  und  man  den  Ein- 
druck erhält,  als  ob  es  sich  hier  um  ein  Uebergangsstadium  zur  hya- 
linen Degeneration  handelte. 

Ausserdem  fällt  bei  schwacher  Vergrösserung  auf,  dass  das  Ganglion 
an  den  verschiedensten  Stellen  von  ziemlich  breiten  Bindegewebszügen 
durchzogen  wird,  welche  viel  zahlreicher  sind,  als  es  in  einem  normalen 
Ganglion  der  Fall  ist. 

Mitten  in  dem  Ganglion  findet  sich  eine  Partie,  welche  bei  schwacher 
Vergrösserung  etwa  die  Grösse  eines  Gesichtsfeldes  hat  und  welche  keine 
Kemfärbung  mehr  zeigt.  Sie  ist  blassgrau,  etwas  kömig,  enthält  keine 
Kerne  mehr,  wohl  aber  durch  die  ganze  nekrotische  Masse  diffus  zer- 
streut rothe  Blutkörperchen,  die  verhältnissmässig  noch  gut  ihrer  Form 
und  Farbe  nach  erhalten  sind  und  offenbar  aus  Gefässen,  die  sich 
am  Eand  der  Nekrose  befinden,  herstammen.  Kleinzellige  Infiltrations- 
herde sind  nicht  wahrnehmbar.  Die  Ganglienzellen  zeigen  im  Allgemeinen 
noch  eine  deutliche  Kemfärbung,  sie  sind  fast  durchweg  mit  Pigment 
derartig  angefüllt,  dass  das  ganze  Protoplasma  durch  Pigment  verdeckt 
wird,  an  manchen  Stellen  ist  auch  noch  der  Kern  von  Pigment  überlagert. 
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Ausserdem  aber  ist  an  sebr  vereinzelten  Oanglienzellen  ein  Zerfall  des 
Kerns  nnd  ein  Austritt  seines  Cbromatins  in  das  Protoplasma  nachzu- 
weisen, derart,  dass  hier  eine  dunkelblau  gefärbte  kömige  Masse  die  Peri- 
pherie des  Protoplasmas  einnimmt,  während  vom  Kern  selbst  nichts  mehr 
sichtbar  ist.  An  ganz  vereinzelten  Stellen  finden  sich  zwischen  den  Ganglien- 
zellen, frei  im  Gewebe,  auch  noch  spärliche  rothe  Blutkörperchen. 

Präparate^  die  nach  der  WEiOBBT'schen  Methode  gefärbt  sind,  gestatten 
zunächst  Veränderungen  am  Perineurium  auszuschliessen,  dagegen  fällt  es  auf, 
dass  an  manchen  Stellen  auffallend  wenig  Markscheiden  die  Färbung  an- 
genommen haben;  da,  wo  die  Färbung  gelungen  ist,  zeigen  die  Mark- 
scheiden keine  besonderen  Veränderungen. 

Das  1.  Semilunarganglion  zeigt  eine  noch  stärkere  Entwicklung  zahl- 
reicher Bindegewebsbündel,  die  das  Gewebe  desselben  nach  den  verschie- 
densten Richtungen  hin  durchsetzen  und  an  Zahl  und  Ausdehnung  bei 
weitem  die  Norm  übertreffen. 

Noch  viel  ausgedehnter  wie  rechts  findet  sich  hier  inmitten  des  Ganglion 
eine  nekrotische  Partie,  welche  ein  kömiges  Aussehen  und  eine  graublaue 
Färbung  zeigt.  Auch  hier  sieht  man  in  dieser  nekrotischen  Partie  hier 
und  da  noch  vereinzelte  rothe  Blutkörperchen,  ausserdem  lassen  sich  noch 
wenigstens  undeutlich,  die  Umrisse  von  Ganglienzellen  erkennen. 

Zum  Unterschiede  der  Nekrose  der  r.  Seite  finden  sich  aber  hier„ 
namentlich  am  Rande  der  nekrotischen  Partie,  ziemlich  ausgedehnte  Herde 
von  Brundzellen,  bei  denen  die  einzelnen  Kerne  eine  intensiv  blaue  Färbung 
und  eine  vielfach  deutlich  gelappte  Form  erkennen  lassen.  An  einzelnen 
Stellen  ist  das  Verhältniss  auch  so,  dass  eine  centrale  Nekrose  in  der 
Peripherie  von  einer  kleinzelligen  Peripherie  umgeben  wird. 

Epitheloide  Zellen  oder  Riesenzellen  sind  nicht  nachweisbar.  Die 
Gefasse  zeigen  im  ganzen  Ganglion  an  vielfachen  Stellen  eine  Verdickung 
der  Wand,  die  hier  und  da  zu  selbständigem  Verschluss  des  Lumens,  häufig 
aber  zu  einer  Verengerung  desselben  geführt  hat.  Die  Ganglienzellen 
lassen  mitunter  noch  deutlich  einen  Kern  erkennen,  nur  an  einzelnen  Stellen 
ist  der  schon  bei  dem  r.  Ganglion  erwähnte  Chromatinzerfall  eingetreten. 
Pigment  findet  sich  sehr  reichlich  in  den  Ganglienzellen  und  füllt  auch 
hier  meistens  zwei  Drittel  der  Zelle  oder  die  ganze  Zelle  aus. 

Präparate,  die  nach  Weigert  gefärbt  sind,  ergeben  eine  deutliche 
Färbung  der  Markscheiden,  die  sich  vielfach  in  feinen  Ausläufern  zwischen 
die  einzelnen  Ganglienzellen  herein  verfolgen  lässt.  Auch  hier  erscheinen 
weniger  Fasern  gefärbt,  wie  in  einem  normalen  Ganglion. 

Am  Sympathicus  und  Splanchnicus  sind  keine  besonderen  Verän- 
derungen nachweisbar. 

Es  waren  also  in  diesem  Falle,  trotzdem  Bronzehaut  nicht  bestand, 
von  den  verkästen  Nebennieren  aus  nicht  unerhebliche  Veränderungen  in 
den  Semilunarganglien  entstanden. 

Beobachtung  IV. 

Th.  M.,  29  Jahre  alt,  Küfer  von  Hubmühle.  Der  Vater  des  Patienten  starb 

an  Lungenentzündung,  die  Mutter  an  Apoplexie.  Von  9  Geschwistern  leben?, 

eine  Schwester  starb  an  Tuberculose,  ein  Bruder  an  Typhus.  Etwa  8  Wochen 

vor  Eintritt  ins  Spital  fiel  dem  Kranken  ein  Gelb  werden  der  Augen  auf,  wenige 
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Tage  später  bemerkteer  braune  Flecke  auf  dem  Nasenrficken. 
Fast  gleichzeitig  trat  eine  intensive  Gelbfärbung  der  flaut  des  Gesichtes, 
dann  der  Brust,  weiterhin  des  ganzen  Körpers  auf.  Vor  14  Tagen 
stellten  sich  Schmerzen  in  der  Lebergegend,  Appetitlosigkeit  und 
starker  Brechreiz  ein.  Dieselben  Erscheinungen  setzten  dann  etwas 
aus,  um  nach  8  Tagen  wieder  heftiger  einzutreten;  dazu  gesellten  sich 
noch  Kopfschmerzen  und  das  Gefühl  grosser  Mattigkeit.  Diese 
Beschwerden  veranlassten  den  Kranken,  am  4.  Juli  1890  das  Freiburger 
Hospital  aufzusuchen. 

Der  Patient  will  ausser  Scharlach  in  der  Jugend  und  einem  leichten 
Erysipel  nie  krank  gewesen  sein,  Lues  stellt  es  entschieden  in  Abrede» 
und  es  sind  auch  keine  Symptome  von  abgelaufenen  luetischen  Processen 
nachzuweisen.  Im  Genüsse  geistiger  Getränke  behauptet  der  Kranke 
stets  massig  gewesen  zu  sein.  In  seiner  Jugend  hat  er  sich  viel  mit 
Hunden  abgegeben.  Seit  4  Wochen  ist  er  nach  seiner  Angabe  merklich 
abgemagert. 

Die  Untersuchung  ergab  immer  Fieberlosigkeit ,  eher  subnormale 
Temperaturen.  Keine  wesentliche  Störung  des  Allgemeinbefindens» 
2—3  Stühle  in  24  Stunden,  gallenlos,  grau  mit  Stich  ins  Böth- 
liche.  Thorax  ziemlich  flach,  keine  Asymmetrie,  im  untern  Theil  etwas 
ausgeweitet. 

Im  Epigastrium  und  Hypochondrium  r.  Hervortreibung.  Bei  tiefer 
Athmung  steigt  die  Hervorwölbung  nach  abwärts.  Resistenz  und  Un- 
ebenheiten an  der  Hervortreibung,  Leberrand  deutlich  palpabel.  R.  reicht 
derselbe  bis  unterhalb  die  Spina  ant.  sup.,  1.  bis  ins  Hypochondrium  zu 
verfolgen.  Auf  der  Oberfläche  sind  Höcker  zu  fühlen.  Nirgends  Druck- 
empfindlichkeit. .  Von  der  Mittellinie  an  ist  die  Consistenz  etwas  weicher. 
Obere  Lebergrenze  am  untern  Rande  der  5.  Rippe. 

Erhebliche  Milzvergrösserung  ca.  9^,  cm  Breite,  16^8  cm  Länge. 
Die  Milz  ist  nicht  palpabel.  Längsdurchmesser  des  r.  Leberli^pens 
28  cm,  des  1.  27  cm.  R.  hinten  die  Leberdämpfung  am  10.  Brustwirbel, 
steigt  nach  aussen  in  die  Höhe.  Kein  Ascites  und  kein  Oedem  der 
unteren  Extremitäten.  Im  Harn  Spuren  von  Eiweiss  vorhanden,  positive 
Urobilin-  und  Bilirubinprobe ;  ikterische  Verfärbung  desselben.  Im  Ge- 
sicht sind  braune  Flecken  vorhanden.  Braune  Pigmentirung  der 
Nase  und  stärkere  Pigmentirung  in  den  Handtellern» 
besonders  den  Falten. 

Am  30.  Juli  hatte  sich  deutliche  Fluctuation  in  der  Lebergogend 
herausgebildet,  es  wurde  deshalb  in  der  chirurgischen  Klinik  eine 
Punction  vorgenommen.  Mikroskopisch  waren  in  der  Punctionsflüssig- 
keit  wenig  gut  erhaltene  Eiterkörperchen  nachweisbar,  der  Hauptsache 
nach  Fettkömchen,  daneben  Cylinderepithelien  der  Gallenwege.  Die 
Flüssigkeit  war  gallig  gefärbt.  Es  fanden  sich  einzelne  Gebilde,  welche 
an  Haken  von  Echinococcusscolices  erinnerten. 
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Später  kam  der  Kranke  wieder  auf  die  Medicinische  Abtheilung,  wo 
er  am  18.  Februar  1891  starb. 

Sectionsprotokoll.  Schlecht  genährte  männliche  Leiche.  Abdomen 
ziemlich  stark  aufgetrieben.  Unterhalb  der  letzten  Bippe  befindet  sich  in 
der  Gegend  der  r.  Mamillarlinie  eine  zum  Theil  vernarbte  Incisionswunde, 
deren  Rander  eingezogen  sind.  Haut  und  Sclerae  deutlich  ikterisch 
gefärbt.  Schon  bei  dem  ersten  Einschnitt  in  die  Bauchhöhle  entleert  sich 
aus  den  oberen  Partien  derselben  ikterisch  gefärbte  Flüssigkeit.  Es  zeigt 
sich  weiter  bei  Eröffiiung  der  Bauchhöhle,  dass  sich  zwischen  Darm- 
schlingen und  Peritoneum  parietale  einerseits  und  zwischen  den  Darm- 
schlingen selbst  zahlreiche  aufgequollene  membranöse  Verbindungen  be- 
finden. 

Die  oben  erwähnte  trichterförmige  Einziehung  der  Haut  ist  mit  der 
Leber  fest  verwachsen.  Die  erwähnten  membranartigen  Massen  sind  am 
stärksten  am  unteren  Rand  der  Leber;  sie  ziehen  sich  namentlich  auch 
vom  Colon  transversum  nach  rechts  hinüber  zur  Bauchwand.  Die  Leber- 
gegend selbst  ist  durch  zahlreiche  ausgedehnte,  theils  bindegewebige,  theils 
mehr  fibrinöse  Massen  bedeckt,  so  dass  zunächst  die  Leber  selbst  nicht 
deutlich  zu  erkennen  ist,  doch  fühlt  man  durch  die  Membran  durch,  dass 
die  Leber  in  der  Mamillarlinie  4  Finger  breit  über  den  Rippenbogen  her- 
vorragt, und  dass  das  Organ  zahlreiche  haselnussgrosse  Höcker  an  der 
Oberfläche  trägt.  Auch  mit  den  unteren  Rippen  und  mit  dem  Stemum  ist 
die  Leber  fest  verwachsen. 

Die  Lungen  collabiren  nach  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  nur  wenig, 
rechts  etwas  mehr  wie  links.  Unterhalb  der  r.  Lunge  sieht  man  ein  zu- 
sammenhängendes Packet  von  frisch  geschwollenen  Drüsen  von  etwa 
Bohnengrösse,  welche  auf  dem  Durchschnitt  eine  etwas  vorquellende  Schnitt- 
fläche und  eine  braunrothe,  leicht  ikterische  Färbung  zeigen. 

Herz  massig  vergrössert;  an  seiner  vorderen  Fläche  einzelne  gelblich 
gef^bte  Sehnenflecken.  Ausserdem  links  und  rechts  zwei  Verwachsungen 
zwischen  Herz  und  Herzbeutel. 

R.  Lunge  ist  in  ihren  oberen  Partien  ebenfalls  durch  bandförmige 
Adhäsionen  mit  der  Pleura  costalis  verwachsen.  L.  Lunge  frei.  Das 
Endocard  zeigt  ebenfalls  ikterische  Verfärbung.  Li  der  Litima  der  Aorta 
streifenförmige  weisse  Vorragungen.  Semilunarklappen  unverändert,  Mitral- 
klappen etwas  verdickt.  Muskulatur  von  braungelber  Färbung.  G^ewicht 
250  g.  Li  den  Bronchialdrüsen  der  1.  Lunge,  die  etwas  comprimirt  er- 
scheint, befindet  sich  ein  verkalkter,  etwas  mehr  wie  stecknadelkopf- 
grosser Herd.  Auch  die  Drüsen  der  Lunge  unterhalb  der  Bronchialver- 
zweigung zeigen  eine  frische,  braunrothe  Schwellung.  Lunge  selbst  etwas 
verkleinert  und  auf  dem  Durchschnitt  nur  wenig  lufthaltig,  von  zäher 
lederartiger  Consistenz;  Oberlappen  blassgrau,  Unterlappen  etwas  mehr 
geröthet.  An  der  Grenze  zwischen  Ober-  und  Unterlappen  befindet  sich 
ein  etwa  kleinhaselnussgrosser  verkalkter  Herd.  Bronchialdrüsen  der 
anderen  Seite  ebenfalls  verkalkt,  und  zwar  in  grösserer  Ausdehnung  wie 
links.  R.  Lunge  grösser,  auch  hier  zeigt  der  Unterlappen  einen  sehr  ver- 
minderten Luftgehalt  und  eine  zähe,  lederartige  Consistenz.  Oberlappen 
stärker  lufthaltig,  ohne  Herderkrankung.  Beim  Aufschneiden  zeigt  sich, 
dass  der  erwähnte  Herd  in  der  L  Lunge  aus  einer  Kapsel  und  einem 
käsigen,  zum  Theil  schon  verkalkten  Lihalt  besteht. 

Die  Milz  ist  etwas   fester  durch  perisplenitische  Adhäsionen  mit  ihrer 
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Umgebung  verwachsen,  13  cm  lang,  8  cm  hoch,  2  cm  dick,  die  Pulpa 
zeigt  eine  feste  Consistenz,  glatte,  blass  -  braunrothe  Schnittfläche ,  in  der 
nur  die  Trabekel  etwas  deutlich  hervortreten. 

Bei  der  weiteren  Untersuchung  der  Bauchhöhle  zeigt  sich,  dass  das 
Colon  transversum  in  der  Gegend  der  Flexura  hepatica  durch  band- 
förmige Adhäsionen  verwachsen  ist.  Nach  Durchtrennung  derselben  zeigt 
der  Leberlappen  im  Ganzen  eine  glatte  Oberfläche,  in  der  man  in  der 
Mitte  des  sichtbaren  Theils  ein  etwa  klemhaselnussgrosses ,  gelbliches 
Knötchen  erkennt,  welches  über  die  Oberfläche  prominirt  und  von 
einem  graurothen  Hof  umgeben  ist.  K.  Leberlappen  auffallend  gross. 
Zwischen  Leber  und  Colon  transversum  befindet  sich  eine  Reihe  ziemlich 
stark  geschwollener  Drüsen. 

Das  Mesenterium  zeigt  ebenfalls  stark  seröse  Durchtränknng  und 
ist  infolge  dessen  etwas  verdickt.  Die  Serosa  der  Darmschlingen  ist, 
abgesehen  von  den  Stellen,  an  denen  sich  die  schon  erwähnten  mem- 
branartigen Adhäsionen  befinden,  glatt  und  wenig  injicirt.  An  der  typi- 
schen Stelle  findet  sich  ein  etwa  2  */,  cm  langes  Divertikel.  Proc.  vermi- 
formis etwa  3  cm  lang,  schmal  und  nach  vom  gelegen,  ohne  Veränderung. 
Gallenblase  klein,  ihre  Wand  etwas  verdickt;  es  entleert  sich  aus  ihr  bei 
der  Eröffnung  dickflüssige,  grüngelbe  Galle.  Der  r.  Leberlappen  lässt  an 
zahlreichen  Stellen  fluctuirende  Partien  durchfühlen ;  er  hat,  von  vom  nach 
hinten  gemessen,  8^/^  cm,  von  oben  nach  unten  26  cm.  Bei  der  Eröffiiung 
des  r.  Leberlappens,  die  von  oben  nach  unten  geschieht,  zeigt  sich,  dass 
der  ganze  Leberlappen  von  einer  grossen  Anzahl  von  Abscessen  durchsetzt 
ist,  die  theils  confluiren,  so  dass  der  Durchschnitt  ein  fast  cystenartiges 
Aussehen  gewinnt.  Die  meisten  dieser  Abscesse  zeigen  nur  eine  dünne 
membranöse  Auskleidung  und  sind  erfüllt  mit  ganz  dickflüssigem,  grün- 
lichem Eiter.  Daneben  bestehen  andere,  deren  Wand  verdickt  ist,  zum 
Theil  gallig  gefärbt,  und  bei  denen  die  Wand  Faltungen  und  kleine  Her- 
vorragungen zeigt.  Ausserdem  sieht  man  einzelne  Stellen,  die  erst  in  be- 
ginnender eitriger  Erweichung  begriffen  sind.  Auch  der  eingangs  erwähnte 
gelbliche  Herd,  welchen  man  an  der  Oberfläche  der  Leber  im  r.  Lappen 
sehen  konnte,  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  in  der  Ausdehnung  eines  20- 
Pfg.-Stückes  eine  gelbe  Erweichung.  Der  1.  Leberlappen  hat  an  der 
Oberfläche  zahlreiche  knollige  Vorragungen  von  verschiedener  Grösse. 
Consistenz  ausserordentlich  fest.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  hier  zwei 
verschiedene  Veränderungen  vorhanden:  einmal  erkennt  man  Abscesse 
in  geringerer  Zahl,  die  sich  nicht  wesentlich  in  Aussehen  und  Lihalt  von 
den  Abscessen  rechts  unterscheiden.  Daneben  sieht  man  aber  an  zahlreichen 
Stellen  ein  System  von  Cysten,  welche  eine  gelbliche,  zum  Theil  ikterische 
Färbung  zeigen.  Von  der  Schnittfläche  der  Leber  an  Stellen  des  1.  Leber- 
lappens, wo  die  Cysten  ohne  Vereiterung  sind,  wird  Saft  mit  dem  Messer 
abgestrichen.  Li  demselben  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung von  etwa  30  Präparaten  in  4  oder  5  Echinokokkenhaken,  zwei- 
mal Hakenkränze  und  3  ganze  Scolices. 

Die  r.  Niere  ist  mit  ihrer  Umgebung  verwachsen.  Oberfläche  glatt, 
zeigt  aber  in  grosser  Ausdehnung  eine  gelbliche  Verfärbung,  zwischen  der 
sich  einzelne  graurothe  Partien  befinden,  so  dass  sie  ein  scheckiges  Aus- 
sehen hat.  Stärker  ausgesprochen  finden  sich  diese  Verhältnisse  auf  dem 
Durchschnitt,  wo  ganze  Partien  eine  graugelbe  Verfärbung  zeigen,  in  deren 
Bereich  Mark-  und  Rindensubstanz  absolut  nicht  mehr  von  einander  zu 
unterscheiden  sind.     Ln  Nierenbecken  eine  kleine  Verkalkung. 
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R.  Nebenniere  ist  fast  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  ver- 
käst, zum  Theil  vereitert,  nur  die  untere  Partie  ist  in 
einem  kleinen  Bezirk  frei  von  Verkäsung.  Im  Uebrigen  ist 
der  ganze  Durchschnitt,  sowohl  Binden-  wie  Marksub- 
stanz, von  mehreren  käsigen  Knoten  durchsetzt,  welche 
an  einzelnen  Stellen  confluiren.  Die  linke  Nebenniere  ist 
intact. 

L.  Niere  zeigt  dieselben  Verhältnisse  wie  r. 

Die  mikroskopische  UntersuchuDg  des  rechten  Ganglion  semilunare 
ergiebt  folgenden  Befand: 

Der  Blutgehalt  des  Ganglions  ist  nur  ein  geringer.  Es  treten  auf 
dem  Durchschnitt  nur  wenige  und  nur  schwach  gefüllte  Gefässe  hervor. 
Auch  der  Blutgehalt  in  der  Kapsel  ist  kein  besonders  starker.  Die 
Ganglienzellen  zeigen  sämmtlich  deutliche  Kemfarbung,  nur  ein  geringer 
Theil  derselben  enthält  Pigment  in  nicht  sehr  grosser  Menge,  in  den 
übrigen  ist  das  Protoplasma  meist  nur  wenig  granulirt  und  füllt  den  Kapsel- 
raum nicht  ganz  aus,  sondern  lässt  oft  noch  einen  schmalen  freien  Saum 
zwischen  Kapsel  und  Zelle.  Kleinzellige  Infiltrationen  fehlen  vollständig, 
auch  gröbere  Bindegewebszüge  sind  im  Ganglion  nicht  zu  erkennen.  Die 
Nervenfasern  lassen  bei  der  Hämatoxylinfärbung  nichts  Abnormes  nach- 
weisen. Mit  dem  Ganglion  verwachsen  zeigt  sich  ein  etwa  linsengrosser 
Elnoten,  welcher  durch  seine  stärkere  Blaufslrbung  schon  für  das  blosse 
Auge  sich  von  dem  Gewebe  des  Ganglions  selbst  abhebt.  Dieser  Knoten 
stellt  eine  tuberculöse  Lymphdrüse  dar,  welche  ganz  und  gar  von  kleinen 
Tuberkeln  durchsetzt  ist,  die  fast  durchweg  ein  oder  zwei  Biesenzellen 
enthalten  und  in  der  Mitte  häufig  eine  beginnende  Verkäsung  erkennen 
lassen.  Ein  Uebergreifen  des  entzündlichen  Processes  auf  das  Ganglion 
ist  auch  an  der  Stelle,  wo  die  Lymphdrüse  von  diesem  nur  durch  eine  ganz 
dünne  Brücke  von  lockerem  Bindegewebe  getrennt  ist,  nicht  zu  bemerken. 

Die  Markscheidenfärbung  ist  durchweg  etwas  blass  ausgefallen  und 
an  vielen  Stellen  überhaupt  nicht  vollständig  gelungen.  Das  1.  Ganglion 
semilunare  zeigt  ebenfalls  keine  besondere  Hyperämie  und  ebenso  keine 
Veränderungen  der  Gefässwand.  Dagegen  ist  es  an  zahlreichen  Stellen 
von  Bindegewebsbündeln  durchsetzt,  welche  sowohl  ihrer  Zahl  als  auch 
ihrer  Mächtigkeit  und  Dicke  nach  den  Eindruck  machen,  als  wenn  sie 
gegen  die  Norm  vermehrt  und  verbreitert  wären. 

An  vereinzelten  Stellen  dieses  Ganglions  bemerkt  man  ganz  kleine  In- 
filtrationsherde von  Leukocyten,  die  gegen  die  Umgebung  meist  nicht  scharf 
abgesetzt  sind.  Ausserdem  enthält  das  Ganglion  dieser  Seite  ebenfalls  nur 
an  vereinzelten  Stellen  kleine  Blutungen,  zwischen  denen  sich  dann 
auch  noch  eine  ziemlich  reichliche  Anzahl  Leukocyten  befindet.  Der 
Befund  an  Präparaten,  die  nach  der  WsiOBBT'schen  Methode  gefärbt  sind, 
ergiebt  auch  hier  eine  nur  wenig  intensive  Färbung  der  Markscheiden. 
Manche  Markscheiden  haben  bei  der  Entfärbung  die  Earbe  fast  ganz 
wieder  abgegeben. 

Am  SympathicuB   und  Splanchnicus  keine   besonderen  Veränderungen. 

Es  muss  zweifelhaft  bleiben,  ob  man  den  vorstehenden  Fall  als 
Bronzekrankheit  im  Beginn  oder  leichteren  Grades  zu  deuten  berechtigt 
ist  Eine  Pigmentirung  war  nur  am  Nasenrücken  und  in  den  Hand- 
tellern vorhanden,  und  wie  weit  etwa  die  der  ADDisoN^schen  Krankheit 
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eigenthümlichen  Erscheinungen  von  Schwäche  und  GastrointestinalstO- 
ningen  durch  die  Symptome  des  vereiternden  multiloculären  Echinococcus 
der  Leber  verdeckt  worden  sind,  ist  ebenfalls  nicht  zu  entscheiden.  Wollte 
man  aber  an  der  Vermuthung  festhalten,  dass  es  sich  doch  um  Bronze- 
krankheit im  Anfangsstadium  gehandelt  habe,  so  ist  zu  betonen,  dass 
hier  in  dem  der  gesunden  Nebenniere  entsprechenden  Semilunarganglion 
Veränderungen,  bestehend  in  Leukocyteninfiltration,  kleinen  Hämorrhagieen 
und  Bindegewebsvermehrung  vorhanden  waren,  während  Aehnliches  in 
den  oben  beschriebenen  typischen  Fällen  von  Bronzekrankheit  fehlte. 

Beobachtung  V. 

Ed.  St.,  49  Jahre  alt,  Schuhmacher  von  Littenweiler;  Der  Vater 
des  Patienten  ist  an  einem  Schlaganfall,  die  Mutter  an  einem  Unter- 
leibsleiden gestorben;  eine  Schwester  ist  in  der  Irrenanstalt  zu  Pforz- 
heim im  32.  Jahre  gestorben.  Einem  Bruder  wurde  der  1.  Fuss  wegen 
Caries  amputirt.  Patient  selbst  hat  in  seiner  Kindheit  Masern,  Schar- 
lach und  Diphtherie  gehabt  In  seinem  18.  Jahre  hatte  er  ^j«  Jahr 
lang  Husten  und  blutigen  Auswurf;  im  26i  Jahre  hat  er  eine  Pneumonie 
durchgemacht.  Im  34.  Jahre  bekam  er  wieder  infolge  anstrengender 
Arbeit  Husten  und  blutigen  Auswurf,  weshalb  er  8  Wochen  nicht  arbeitete. 
Im  38.  Jahre  bekam  er  zum  zweiten  Male  Pneumonie.  Im  Jahre  1881 
will  Patient  Gelenkrheumatismus,  anscheinend  leichterer  Natur,  gehabt 
haben.  Nach  kräftigem  Schwitzen  und  Bettruhe  verschwanden  die  Be- 
schwerden gewöhnlich. 

Im  Sommer  1882  und  1886  kamen  Recidive.  Im  März  1887  war 
Patient  genöthigt,  2  Monate  das  Bett  zu  hüten  wegen  der  gleichen  rheu- 
matischen Beschwerden.  Seit  jener  Zeit  klagt  Patient  über  Reissen  und 
Schmerzen  in  den  Gliedern  und  über  Müdigkeit  und  Schwäche, 
Fieber  und  geringen  Husten.  Genannte  Beschwerden  veranlassten  ihn, 
am  10.  September  1887  das  Freiburger  Hospital  aufzusuchen. 

Die  Untersuchung  ergiebt,  dass  der  Patient  ziemlich  schlecht  ge- 
nährt ist,  besonders  sind  die  Beine  abgemagert.  Störungen 
der  Sensibilität  und  des  Temperatursinnes  sind  nicht  nachzuweisen.  Die 
Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  vorhanden,  ebenso  die  Patellar- 
reflexe,  letztere  eher  etwas  gesteigert.  Die  Motilität  ist  normal.  Beim 
Hinaufziehen  der  Beine  verspürt  Patient  Schmerzen  im  Hüftgelenk  und 
Kniegelenk.  Am  Ellenbogengelenk  und  Handgelenk  bei  Druck  Schmerz 
vorhanden.  Das  Aufsitzen  ist  dem  Patient  sehr  schmerzhaft.  Schmerz- 
haftigkeit  vom  1.  Lumbal wirbel  abwärts  bis  zu  den  Darmbeinschaufeln, 
am  stärksten  am  3.  Lumbaiwirbel.  Patient  geht  sehr  vorsichtig.  Lumbal- 
kyphose beim  aufrechten  Stehen.  Brustwirbelsäule  gerade.  Beim  Druck 
auf  die  Schultern  Schmerz  an  den  Darmbeinschaufeln.  Die  Darmfort- 
sätze des  3.  und  4.  Lumbaiwirbels  weichen  etwas  nach  links  ab. 

An  der  Lunge  und  dem  Herzen  ist  nichts  Besonderes  nachzuweisen. 
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£8  wurde  die  Diagnose  auf  Spondylitis,  complicirt  mit  Rheumatis- 
mus in  den  Gelenken  gestellt,  und  der  Patient  demgemäss  mit  Extension 
und  salicylsaurem  Natron  behandelt  Der  Patient  war  mit  Unterbrech- 
ungen von  geringer  Dauer  bis  kurze  Zeit  vor  seinem  Tode,  August  1889, 
im  Spital.  Die  letzte  Zeit  vor  seinem  Tode  verbrachte  er  in  der  Kreis- 
pflegeanstalt  Ob  hier  noch  besondere  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Darmkanals  aufgetreten  sind,  ist  nicht  bekannt. 

Die  Section  ergab  Folgendes: 

Hochgradig  abgemagerte  Leiche.  Hautdecken  blass,  ohne  besondere 
Pigmentirung.  Herzbeutel  zum  grössten  Theil  frei  vorliegend.  Die  Langen 
retrahiren  sich  bei  der  Eröfihung  wenig,  sind  in  allen  Theilen  lufthaltig 
und  zeigen  hier  und  da  auf  dem  Durchschnitt,  namentlich  der  Oberlappen, 
kleine,  stecknadelkopfgrosse,  pigmentirte  Stellen,  welche  etwas  über  das 
Niveau  der  Schnittfläche  prominiren.  Unterlappen  beider  Lungen  blut- 
reicher. 

R.  Ventrikel  etwas  erweitert,  Musculatur  blassgrau  und  von  einer 
dünnen  Fettschicht  bedeckt,  welche  an  einzelnen  Stellen  zwischen  die 
Muskelfasern  eindringt.  Mitralklappe  etwas  verdickt,  keine  Auflagerungen, 
Semilunarklappen  der  grossen  Gefässe  zart. 

Milz  klein,  ziemlich  fest,  in  der  braunrothen  Pulpa  treten  die  Trabekel 
als  weissliche  Stränge  in  grosser  Zahl  deutlich  hervor. 

Oberhalb  der  1.  Niere  fühlt  man  einen  platten,  taubenei- 
grossen  Tumor,  einen  ganz  ähnlichen  Tumor  oberhalb 
der  r.  Niere.  Nach  Entfernung  der  Darmschlingen  und  Leber  erkennt 
man,  dass  die  Tumoren  den  Nebennieren  angehören,  und 
zwar  sind  beiderseits  nur  die  unteren  beiden  Drittel  der 
Nebennieren  in  diesen  Tumor  umgewandelt,  während  nach 
oben  ein  kleines  Stück  anscheinend  normaler  Nebenniere, 
an  dem  man  die  Binden-  und  Marksubstanz  deutlich  unter- 
scheidenkann, übrig  geblieben  ist.  Das  Ganglion  coeliacum 
ist  rechts  mit  der  Nebenniere  nur  in  einem  ziemlich  locke- 
ren Zusammenhang  und  zeigt  auch  keine  erhebliche  Ver- 
grösserung;  das  1.  Ganglion  dagegen  ist  in  ein  ziemlich 
straffes  Gewebe  eingebettet,  durch  welches  es  mit  der 
entsprechenden  Nebenniere  fest  zusammenhängt.  Nachdem 
beide  Sympathici  in  Zusammenhang  mit  den  beiden  Ganglia  coeliaca  und 
beiden  Nieren  und  Nebennieren  aus  der  Leiche  herausgenonmien,  erkennt 
man,  dass  der  Tumor  beider  Nebennieren  auf  dem  Durch- 
schnitt aus  einem  grauweissen,  etwas  hervorquellenden 
Gewebe  besteht,  welches  eine  ziemlich  feste  Consistenz 
darbietet  und  sich  auch  durch  seineFarbe  von  der  der  ge- 
wöhnlichen Verkäsung  etwas  unterscheidet.  Das  Gewebe 
ist  nicht  auffallend  bröcklig. 

1.  und  2.  Lendenwirbel  sind  in  ihren  vorderen  und  seitlichen  Theilen 
völlig  cariös  zerstört  und  mit  ausgedehnten  käsigen  Massen  bedeckt. 

Nach  Eröffnung  des  Wirbelkanals  von  hinten  sieht  man,  dass  diese 
käsigen  Massen  Yom  und  seitlich  bis  an  die  Dura  reichen,  mit  der  sie 
locker  verwachsen  sind;  im  Uebrigen  ist  aber  der  Duralsack  weit,  eine 
Compression  des  Rückenmarks  ist  hier  nicht  nachzuweisen.  Innenfläche 
der  Dura  überall  glatt,   Rückenmark  selbst  fest,   Zeichnung  überall  deut- 

Ziecler,  BeitrXg«  zur  path.  Aiut.    X.  Bd.  34 
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lieh,  keine  Herderkrankung  makroskopisch  sichtbar,  ebenso  wenig  in  der  Me- 
dulla  spinalis  und  im  Gehirn.  Dura  mater  des  Gehirns  zart,  an  der  Innen- 
fläche glatt,  Pia  ebenfalls  zart  und  durchsichtig,  an  einzelnen  Stellen  etwaa 
milchig  getrübt.     Seitenventrikel  normal  weit. 

Nieren  aus  der  Kapsel  gut  auszulösen,  Oberfläche  glatt,  auf  dem  Durch- 
schnitt die  Einde  nicht  verbreitert,  überall  scharf  von  der  Marksnbstanz 
zu  unterscheiden,  Binde  grauroth,  Mark  hellroth  ge&rbt,  Consistenz 
massig  fest. 

Leber  mit  zarter  durchsichtiger  Kapsel;  auf  dem  Durchschnitt  sind 
die  Acini  mit  ziemlich  breitem,  rothem  Centrum  deutlich  zu  erkennen. 

Trotz  genauesten  Nachsuchens  können  abnorme  Pig- 
mentirungen  weder  an  irgend  einem  Theile  der  Haut,  noch 
an  irgend  einer  Schleimhaut  nachgewiesen  werden,  na- 
mentlich ist  auch  die  Schleimhaut  des  Mundes  und 
Rachens,  sowie  die  Lippenschleimhaut  völlig  frei  von 
Pigmentirungen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  r.  Ganglion  semilunare 
zeigt  eine  starke  Ausdehnung  und  Injection  seiner  Gefässe,  derart,  dass 
auch  die  Capillaren  als  feine,  wie  künstlich  injicirte  Stränge  hervortreten, 
Pigmentansammlungen  sind  in  der  Nähe  der  Gefässe  nirgends  zu  erkennen^ 
dagegen  bemerkt  man  an  einzelnen  Stellen  frei  ins  Gewebe  ergossenes  Blut. 
Diese  Hämorrhagien  haben  meistens  keine  sehr  grosse  Ausdehnung  und 
keine  scharfe  Abgrenzung.  Die  Blutkörperchen  in  denselben  sind  ihrer 
Form  nach  wohl  erhalten  und  haben  durch  die  MüLLEB'sche  Flüssigkeit 
eine  intensive  Gelbf^bung  angenommen.  Kleinzellige  Liflltrationen  fehlen 
ganz  und  gar.  Dagegen  erscheint  ein  Theil  der  Gefässwände  selbst  ver- 
dickt und  ausserdem  auch  noch  in  abnorm  breite  Bindegewebsbündel  ein- 
gebettet. Auch  lässt  sich  hier  und  da  in  der  Wand  ein  üebergang  zur 
hyalinen  Degeneration  bemerken,  ohne  dass  diese  jedoch  schon  deutlich 
ausgesprochen  wäre. 

Die  Ganglienzellen  haben  durchweg  deutliche  Kemfärbung  ange- 
nommen, sie  sind  ziemlich  gross,  so  dass  sie  den  Kapselraum  meist  voll- 
ständig ausfüllen;  ein  Theil  derselben  enthält  Pigment,  ein  anderer  Theil 
ist  frei  davon.    Eine  Verdickung  des  Perineuriums  ist  uirgends  nachzuweisen. 

Die  Färbung  der  Markscheiden  ist  bei  Anwendung  des  WEiGRBT'schen 
Verfahrens  an  vielen  Nerven  wohl  gelungen  und  lässt  sich  stellenweise 
bis  zwischen  die  Ganglienzellen  hinein  an  den  feinsten  Fasern  verfolgen. 
An  anderen  Stellen  ist  sie  nur  blass  oder  auch  ganz  ausgeblieben. 

Das  1.  Ganglion  semilunare  zeigt  eine  geringere  Lijection  seiner  Ge- 
fässe wie  das  r.,  dagegen  sind  die  Verdickungen  der  Gefässwand  dieselben 
wie  auf  der  rechten  Seite,  und  es  lässt  sich  auch  hier  in  ähnlicher  Weise 
an  manchen  Gefässen  eine  Andeutung  von  beginnender  hyaliner  Degene- 
ration der  Wand  nachweisen. 

Kleinzellige  Inflltrationsherde  und  Blutungen  fehlen  vollständig.  Die 
Ganglienzellen  zeigen  deutliche  Kernfärbuug ;  zum  Theil  enthalten  sie 
Pigment,  zum  Theil  sind  sie  frei  davon.  An  den  Nervenbündeln  sind 
keine  besonderen  Veränderungen  wahrnehmbar,  namentlich  fehlen  Ver- 
dickungen des  Perineuriums  vollständig. 

Die  nach  der  WBiGBBx'schen  Methode  behandelten  Präparate  ergeben 
dasselbe  Besultat,  wie  auf  der  anderen  Seite. 

In  diesem  Falle,  in  dem  irgend  welche  abnorme  Pigmentirung  sicher 
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fehlte,  und  in  dem  Schwächegefühl  und  Gastrointestinalstörangen  wenig- 
stens bis  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  nicht  vorhanden  waren,  sind  also  im 
Auschluss  an  ausgedehnte  Verkäsung  der  Nebennieren  nicht  unerhebliche 
Veränderungen  ia  den  Semilunarganglien  entstanden:  Hämorrhagien,  so- 
wie Verdickung  und  beginnende  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände 
und  Bindegewebswucherung. 

Beobachtung  VI. 

J.  L.,  36  Jahre  alt,  Schuhmacher  von  Gottenheim.  Die  Mutter 
ist  lungenleidend,  drei  Brüder  sind  schon  an  Tuberculose  gestorben. 
Im  April  1887  wurde  der  Patient  zum  ersten  Male  wegen  eines  Lungen- 
leidens im  Freiburger  Hospital  behandelt.  Nachdem  befand  er  sich  bis 
Ostern  1890  leidlich  wohl,  wo  er  in  Folge  von  Influenza  eine  bedeutende 
Verschlimmerung  seines  Leidens  erfuhr.  Husten,  Schmerzen  auf  der 
Brust,  mehrmaliges  Blutspucken  veranlassten  ihn,  sich  in  der  Poliklinik 
behandeln  zu  lassen,  bis  die  vollständige  Arbeitsunfähigkeit  ihn  zwang, 
sich  am  6.  October  1890  wieder  in's  Freiburger  Spital  aufnehmen  zu 
lassen.  Er  klagte  dabei  über  Abmagerung  —  Ostern  will  er  noch  180  Pfd. 
gewogen  haben  —  Husten  und  Stechen  auf  der  Brust,  Schwäche  in 
den  Füssen,  Angeschwollensein  der  Knöchel,  abendliches  Fieber,  mit 
Frösteln  einsetzend;  Diarrhöen.  Blutspeien  hatte  er  seit  längerer  Zeit 
nicht  mehr. 

Die  Untersuchung  ergab  Drüsennarben  und  noch  bestehende  ge- 
schwollene Lymphdrüsen,  über  den  Lungen  links  oberhalb  der  Clavicula 
Dämpfung  mit  tympanitischem  Beiklang  und  Schallhöhenwechsel,  rechts 
etwas  geringere  Dämpfung  und  höheren  Stand  der  Lungenspitzen,  unter- 
halb der  Clavicala  rechts  aussen  starke  Dämpfung,  gegen  das  Sternum 
hin  verschwindend.  Links  im  2.  Intercostalraum ,  direct  neben  dem 
Sternum  noch  Dämpfung.  Im  Bereich  der  Dämpfungen  hörte  man  unbe- 
stimmtes Athnien  mit  Rasselgeräuschen  und  metamorphosirendes  Athmen 
mit  metallisch  klingendem  Rasseln.  Ausserdem  wurde  im  4.  Intercostal- 
raum links  in  der  Axillargegend  eine  Stelle  mit  unbestimmtem  Athmen 
und  klingendem  Rasseln  beobachtet,  ohne  besondere  Dämpfung,  die  als 
mit  schiefrigen  Herden  und  kleinen  Cavemen  innerhalb  lufthaltigen  Ge- 
webes durchsetzt  diagnosticirt  wurde. 

Das  Abdomen  zeigte  keine  Dämpfung,  aber  ziemlich  starken  Meteoris- 
mus. Der  Harn  wies  meist  positive  Diazoreaction  auf.  Das  Sputum 
enthielt  Tuberkelbacillen.  Das  Fieber  war  ein  hektisches,  mit  grösseren 
Exacerbationen,  welche  der  Behandlung  mit  dem  EocH^schen  Mittel,  wo- 
von der  Patient  3  Injectionen  erhielt,  zuzuschreiben  waren.  Sein  Körper- 
gewicht nahm  von  anfangs  60,5  Kilogramm  zu  auf  63,5,  fiel  aber  dann 
wieder  auf  59. 

Der  anfangs  noch  ziemlich  kräftige  Mann  erlag  schliesslich  seinem 
um  sich  greifenden  Lungenleiden  am  7.  December. 

34* 
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Die  Section  ergab:  Ausgedehnte  Lungen  mit  Adhäsionen  der 
Pleura  links  oben  und  unten,  rechts  nur  Spitzenadhärenzen.  Die  1.  Lunge 
zeigt  in  der  Spitze  unter  der  verdickten  Pleura  eine  taubeneigrosse  Caveme 
mit  graurothem  Inhalt  und  einem  Thrombus.  Li  dem  übrigen  Oewebe 
des  Oberlappens  finden  sich  noch  vereinzelte  schiefrige  Knötchen.  Der 
Unterlappen  ist  im  Allgemeinen  frei  von  Tuberkeln;  nur  an  der  Basis  auf 
der  inneren  Seite  findet  sich  eine  grössere  Anzahl  gelber  Eiterherde.  Die 
r.  Lunge  zeigt  im  oberen  Lappen  mehrere  Cavemen  und  vereinzelte  Knöt- 
chen,  der  mittlere  und  untere  Lappen  enthalten  solche  in  massiger  Anzahl. 

Die  aufgeschnittenen  Bronchien  enthalten  reichlich  eitrigen  Belag.  Die 
Lymphdrüsen  am  Hylus  feucht  und  stark  geschwollen. 

Die  Milz  stark  vergrössert,  die  Pulpa  von  weicher  Consi3tenz,  grau- 
roth,  Follikel  undeutlich. 

Die  linke  Nebenniere  ist  bedeutend  vergrössert  und 
vollständig  in  eine  käsige  Masse  umgewandelt.  Vom 
Nebennierenparenchym  ist  nur  noch  eine  ganz  kleineEcke 
zu  erkennen.  Besondere  Veränderungen  an  dem  käsigen  Nebennieren- 
parenchym sind  nicht  zu  sehen,  doch  erkennt  man  an  der  Peripherie 
da  und  dort  geröthetes  Gewebe,  auch  sind  einzelne  grauröthliche  Herde 
eingeschoben. 

Die  1.  Niere  is*t  gross  und  zeigt  ziemlich  tiefe,  narbige  Einziehungen, 
in  deren  Bereich  jedoch  keine  Bindegewebswucherung,  sondern  lediglich 
Parenchym  zu  erkennen  ist;  der  grössere  Theil  ist  in  käsige  Massen 
umgewandelt.     Die  r.  Niere  zeigte  ähnliche  Verhältnisse. 

Die  Darmschleimhaut  ist  im  Allgemeinen  blass.  An  der  Klappe  findet 
sich  ein  kleiner,  umschriebener  Knoten,  dessen  Band,  wenig  infiltrirt,  keine 
Böthung  erkennen  lässt.  Mehrere  kleinere  Geschwüre  im  Dickdarm  zeigen 
etwas  stärker  infiltrirte  Bänder,  in  denen  man  da  und  dort  gelbe  Knötchen 
erkennen  kann.  Weiter  nach  abwärts  finden  sich  einige  grössere,  ausser- 
ordentlich unregelmässig  gestaltete  Geschwüre,  deren  Band  etwas  stärker 
geschwollen,  deren  Grund  injicirt  ist.  Li  einem  der  Geschwüre  befindet 
sich  ein  kleiner  Eiterherd. 

Die  Gehimsection  ergiebt  blutreiche  Dura,  leichte  diffiise  Trübung 
der  Pia  auf  der  rechten  Seite,  massige  Plüssigkeitsvermehrung  der  Snb- 
arachnoidalräume.  An  der  Spitze  des  L  Schläfenlappens  finden  sich  ein- 
zelne umschriebene  Knötchen,  die  bloss  den  Eindruck  von  Bindegewebs- 
knötchen  machen,  ohne  von  Exsudat  umgeben  zu  sein.  An  der  medialen 
Seite  des  Stimlappens  im  unteren  Drittel  sieht  man  dagegen  verwaschene 
gelbe  Flecke,  bedingt  durch  eine  sulzig-eitrige  Lifiltration,  und  in  der  Nach- 
barschaft dieser  Trübung  fibröse  Knötchen  mit  gelblicher  Färbung. 

Ln  Balken  an  der  Oberfläche  punktförmige  Hämorrhagien.  Die  Striae 
acusticae  erweisen  sich  als  auffallend  unregelmässig  gebildet,  rechts  mehr 
nach  aussen  tretend,  links  in  Streifen  mehr  nach  vom. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  1.  Ganglion  semilunare 
zeigt  eine  ziemlich  starke  Lijection  seiner  Gefässe,  namentlich  sind  die 
Ge&sse  in  der  aus  lockerem  Bindegewebe  bestehenden  Kapsel,  welche  das 
Ganglion  umgiebt,  ziemlich  stark  gefxillt  und  ausgedehnt.  Li  dem  Gewebe 
der  Kapsel  befinden  sich  auch  kleine  Hämorrhagien,  in  denen  die  rothen 
Blutkörperchen  ihrer  Form  nach  noch  wohl  erhalten  sind  und  eine  inten- 
sive Gelbfärbung  zeigen.  An  einzelnen  Stellen  sind  auch  Pigmentkömer 
sichtbar,  welche  aber  noch  ganz  die  intensiv  gelbe  Farbe  der  Blutkörper- 
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chen  haben.  Im  Ganglion  selbst  fehlen  Blutungen  vollständig.  Ein  grosser 
Theil  der  Geftsse  ist  zartwandig,  ein  anderer  Theil  dagegen  zeigt  eine 
Verdickung  der  Wand,  namentlich  der  Adventitia,  die  manchmal  nicht  un- 
bedeutend ist.  Kleinzellige  Infiltrationen  fehlen  vollständig.  Eine  Ver- 
dickung des  Perineuriums  lässt  sich  nicht  nachweisen.  Die  Ganglienzellen 
zeigen  durchweg  eine  deutliche  Kemfärbung,  viele  lassen  noch  ein  Kern- 
körperchen  erkennen,  ein  Theil  derselben  enthält  feines,  kömiges  Pigment, 
ein  grosser  Theil  ist  aber  frei  davon. 

An  Präparaten  nach  Weioebt  ist  die  Markscheideniärbung  nur  zum 
Theil  gelungen,  und  dann  erkennt  man  an  den  Markscheiden  keine  Ver- 
änderungen,    lim  anderer  Theil  hat  sich  dagegen  vollständig  entfärbt. 

Das  r.  Ganglion  semilunare  zeigt  eine  geringere  Injection  seiner  Ge- 
fässe,  auch  in  der  bindegewebigen  Kapsel  sind  die  Ge&sse  weniger  gefällt 
wie  links;  sonst  sind  die  Verhältnisse  dieselben  wie  dort:  die  Ganglien- 
zellen zeigen  deutliche  Kemfärbung,  zum  Theil  enthalten  sie  Pigment,  zum 
Theil  sind  sie  frei  davon.  Auch  hier  ist  zum  Theil  an  den  Gefässen  eine 
deutliche  Verdickung  ihrer  Wand  und  hier  und  da  eine  Andeutung  von 
hyaliner  Degeneration  zu  bemerken. 

In  diesem  Falle  sind,  während  abnorme  Pigmentirungen  der  Haut 
nicht  nachzuweisen  waren,  geringfügige  Veränderungen  in  den  Ganglien 
nachweisbar:  Verdickung  der  Gefässwand  und  Hämorrhagie  der  Kapsel. 
Von  den  intra  vitam  beobachteten  Symptomen  der  Schwäche,  der  Abma- 
gerung und  der  Diarhoe  muss  es  zweifelhaft  bleiben,  ob  sie  auf  die  Neben- 
nierenverkäsung  oder  auf  die  ausgedehnte  Tuberculose  der  Lunge,  resp.  des 
Darms  zu  beziehen  sind. 

Beobachtung  VII. 

E.  K.,  24  Jahre  alt,  Maurer  von  Fenbach.  Die  Mutter  des 
Patienten  ist  an  Phthise  gestorben,  der  Vater  ist  kränklich.  6  Ge- 
schwister leben  und  sind  gesund.  Patient  will  vorher  nie  krank  gewesen 
sein.  Seit  Anfang  März  1888  fühlt  er,  dass  er  allmählich  schwach 
werde  und  nicht  mehr  so  gut  arbeiten  könne,  wie  früher.  Er  fühlte 
Kopfschmerzen,  namentlich  Nachts,  und  Hitze  im  Kopfe,  femer  heftiges 
Ohrensausen.  Ueber  die  Ursache  weiss  er  nichts  anzugeben.  Seine 
Nahrungsverhältnisse  waren  stets  gut,  nur  über  eine  schlechte  Wohnung 
klagt  er.  Nachdem  er  in  der  Poliklinik  untersucht  worden  war,  wies 
man  ihn  ins  Spital,  wo  er  sich  am  24.  April  1888  aufnehmen  liess. 

Dort  wurde  eine  Phthise,  welche  sich  besonders  auf  die  rechte 
Lungenspitze  erstreckte,  diagnosticirt.  Von  einer  besonderen 
Pigmentirung  der  Haut  oder  Schleimhäute  wurde  nichts 
bemerkt. 

Das  Körpergewicht  des  Patienten  nahm  allmählich  ab  von  64 Vt 
Kilogramm  zu  51 V,.  Er  hatte  remittirendes  Fieber,  und  dem  fort- 
schreitenden Lungenleiden  erlag  er  am  14.  Juni  des  gleichen  Jahres. 
Auffällig  war  während  der  ganzen  klinischen  Beobach- 
tung die  hochgradige  Schwäche  des  Patienten  gewesen, 
zu  der  die  objectiven  Symptome  in  keinem  rechten  Ver- 
hältniss  standen. 


Digitized  by 


GoogI( 


534  C.  V.  Kahlden, 

Die  Section  vom  15.  Juni  ergab  Folgendes: 

Dünner  Schädel,  geringes  Oedem  der  Pia,  massige  Ei*weiterang  der 
Hirnventrikel  mit  Wasseransammlung. 

L.  Lunge  verwachsen,  r.  nur  theilweise. 

Im  Herzbeutel  reichlich  helle  Flüssigkeit,  auch  im  rechten  Pleuralraum. 

Herz  vergrössert,  Wandungen  schlaff,  dünn,  gelbroth,  Höhlen  erweitert, 
mit  Gerinnseln  gefüllt.  Die  venösen  Ostien  weit,  die  Klappensegel  am 
Schliessungsrande  verdickt.  Die  Bllappen  der  Pulmonalis  unverändert,  die 
der  Aorta  in  den  Winkeln  verwachsen,  das  in  das  Oefäss  gegossene 
Wasser  fliesst  ab. 

Beide  Lungen  sind  von  peribronchitischen  Verkäsungen  durchsetzt, 
das  Gewebe  dazwischen  ist  serös-gallertig  infiltrirt,  enthält  in  der  Tiefe 
und  subpleural  miliare  Knötchen.  Fettmuscatnussleber.  Nieren  etwas  ver- 
grössert, Einde  breiter,  marmorirt  durch  rothe  Fleckungen  und  Striche, 
da  und  dort  miliare  Elnötchen. 

Beide  Nebennieren  in  exquisitem  Maasse  verkäst.  Milz 
nicht  besonders  verändert.  Der  Magen  zeigt  chronischen  Magenkatarrh. 
Darm  mit  einzelnen  tuberculösen  Geschwüren  in  den  mittleren  und  unteren 
Partien  des  Dünndarms. 

Bronchial-   und  Mesenterialdrüsen   geschwellt   und  theilweise  verkäst. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  1.  Ganglion  semilunare 
zeigt  eine  massige  Injection  seiner  Kapsel.  Im  Ganglion  selbst  sind  die 
Gefässe  nicht  besonders  stark  gefüllt.  Die  Form  und  Kemfarbung  der 
Ganglienzellen  ist  die  normale.  Blutungen  und  kleinzellige  Infiltrationen 
fehlen  im  Ganglion  ganz.  Um  die  Gefässe  herum  scheint  das  Bindegewebe 
zum  Theil  etwas  vermehrt. 

Präparate  nach  Weioebt  zeigen  einen  Theil  der  Markscheide  wohl 
gefärbt,  an  einem  anderen  Theil  ist  die  Färbung  blass  oder  auch  gar  nicht 
mehr  deutlich. 

Am  r.  Ganglion  semilunare  zeigen  sich  die  Gefasse  der  Kapsel  etwas 
stärker  injicirt  wie  1.  Im  Ganglion  selbst  ist  die  Füllung  der  Gefasse 
dieselbe  wie  dort.  An  den  Ganglienzellen  selbst  keine  Veränderungen, 
ebenso  fehlen  Blutungen  oder  Infiltrationen  im  Zwischengewebe.  Das 
Bindegewebe  erscheint  stellenweise  etwas  vermehrt. 

Die  Verkäsung  der  Nebennieren  hat  sich  in  diesem  Falle  weder  mit 
einer  Pigmentirung  der  Haut  verbunden,  noch  haben  sich  an  sie  Verände- 
rungen der  Semilunarganglien  angeschlossen.  Für  die  hochgradige  Schwäche, 
die  sich  schon  zu  einer  Zeit  bemerkbar  gemacht  hatte,  als  das  Lungen- 
leiden noch  nicht  so  weit  vorgeschritten  war,  hat  auch  die  Section  keinen 
anderen  Grund  aufgedeckt,  wie  die  Erkrankung  der  Nebennieren. 

Das  Resultat  der  vorliegenden  Untersuchungen  lässt  sich  kurz  dahin 
zusammenfassen,  dass  es  Fälle  von  ADDisON'scher  Krankheit  giebt,  in 
denen  sich  mit  den  sonst  gebräuchlichen  histologischen  Untersuchungs- 
methoden Veränderungen  in  den  Semilunarganglien  nicht  auffinden  lassen, 
dass  es  andererseits  Fälle  von  Nebennierenerkrankung,  speciell  von  Neben- 
nierenverkäsung  giebt,  in  denen  ausgesprochene  Veränderungen  in  den 
Semilunarganglien:  Gefäss wandverdickungen,  Entzündungs- 
herde, Hämorrhagien,  gefunden  werden  und  doch  keine  Bronze- 
krankheit besteht.    Das  führt  uns  mit  Nothwendigkeit  dazu,  die  Ursache 
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für  die  ADDisoN'sche  Krankheit  wohl  wieder  mehr  als  es  in  der  letzten 
Zeit  geschehen  ist,  in  den  Nebennieren  selbst  zu  suchen,  die  so  con- 
stant  verändert  sind,  wenn  das  bekannte  Krankheitsbild  im  Leben  beob- 
achtet worden  ist,  und  es  fragt  sich  nur,  wie  die  Eingangs  dieser  Arbeit 
erwähnten  Thatsachen  zu  erklären  sind,  die  anscheinend  gegen  die  aus- 
schlaggebende ätiologische  Bedeutung  der  Nebennieren  sprechen.  Es  han- 
delt sich  dabei  bekanntlich  um  folgende  Einwände: 

I.  Ist  es  bisher  nicht  gelungen,  auf  experimentellem  Wege  bei 
Thieren  ein  der  ADDisoN'schen  Krankheit  ähnliches  Symptomenbild  zu 
erzeugen. 

II.  In  einigen  Fällen  ist  bei  früher  ganz  gesunden  Personen  Mangel 
der  Nebennieren  beobachtet. 

in.  Anscheinend  findet  sich  bei  Tumoren  der  Nebennieren  seltener 
die  Bronzekrankheit  wie  bei  Yerkäsungen.  Es  ist  das  so  gedeutet 
worden ,  dass  die  Verkäsung  häufiger  auf  die  Nachbarschaft ,  namentlich 
auf  die  Semilunarganglien  übergreife,  während  diese  von  Tumoren  meist 
unbeeinflusst  bleiben. 

lY.  In  einzelnen  Fällen  sind  während  des  Lebens  die  Symptome 
der  ADDisON'schen  Krankheit  beobachtet  worden ,  während  bei  der 
Section  die  Nebennieren  intact  waren,  und  umgekehrt  ist  bei  der 
Section  wohl  häufig  Nebennierenverkäsung  gefunden  worden,  ohne  dass 
Bronzefärbung  bestand. 

Was  zunächst  den  Einwand  betrifft,  dass  die  Thierexperimente  bisher 
negativ  ausgefallen  sind,  so  kann  diesem  eine  grosse  Bedeutung  nicht 
beigemessen  werden.  Denn  wenn  wir  auch  von  den  angeblich  positiv 
ausgefallenen  Thierversuchen  Tizzoni's  absehen,  welcher  angiebt,  durch 
Exstirpation  der  Nebennieren  bei  Kaninchen  abnorme  Pigmentirungen 
hervorgerufen  zu  haben,  so  könnte  es  ja  immer  sein,  dass  Thiere 
eine  Disposition  für  die  Hautverfärbung  nicht  besitzen ;  und  dann  lassen 
sich  auch  die  nach  Quetschungen  in  den  Nebennieren  zurückbleiben- 
den Veränderungen  mit  der  tuberculösen  Entzündung  und  Verkäsung 
dieser  Organe  nicht  in  Parallele  stellen.  Auch  an  die  von  Stilling 
wahrscheinlich  gemachte  Regeneration  der  Nebennieren,  welche  auf  die 
wohl  nie  absolut  vollständig  gelingende  Exstirpation  folgt,  muss  hier  ge- 
dacht werden. 

Ebenso  dürften  die  Fälle,  in  denen  bei  vorher  ganz  gesunden  Personen 
Mangel  der  Nebennieren  beobachtet  worden  ist,  volle  Beweiskraft  nicht 
besitzen ;  denn  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Zanden  u.  A.  ist 
es  höchst  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Nebennieren  höchst  selten 
oder  fast  nie  vollständig  fehlen,  dass  sie  vielmehr  in  den  Fällen  anschei- 
nenden Fehlens  meist  nur  sehr  atrophisch  sind  und  deshalb  leicht  über- 
sehen werden.  Ausserdem  ist  bei  diesen  an  und  für  sich  äusserst  spär- 
lichen Beobachtungen,  die  sämmtlich  der  älteren  Literatur  angehören, 
niemals  auf  versprengte  Nebennierenkeime  geachtet  worden. 
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Der  Umstand,  da8s  Tumoren  der  Nebennieren  anscheinend  seltener 
zu  ADDisoN^scher  Krankheit  führen,  wie  entzündliche  Processe,  scheint 
auf  den  ersten  Blick  allerdings  dafür  zu  sprechen,  dass  nicht  die  Neben- 
nieren selbst,  sondern  die  von  ihnen  erst  auf  die  Nachbarschaft  fortge- 
pflanzte Entzündung  die  Bronzekrankheit  bedingt.  Die  Casuistik  derartiger 
Fälle  ist  neuerdings  noch  durch  J.  Hlayt^)  um  zwei  Beobachtungen 
vermehrt  worden.  Allein  die  Thatsache  lässt  sich  doch  auch  so  deuten,, 
dass  durch  Tumoren  selten  das  Gewebe  der  Nebennieren  so  vollständig 
zerstört  wird,  wie  durch  die  Verkäsung ;  es  würde  also  hit$r  eine  Analogie 
mit  den  Gehirntumoren  vorliegen,  mit  welchen  ein  Vergleich  um  so  näher 
liegt,  als  die  neueren  Arbeiten  doch  immer  mehr  darauf  hinweisen,  dass 
wir  es  in  den  Nebennieren,  wenigstens  in  ihrer  Marksubstanz,  mit  einem 
nervösen  Organ  zu  thun  haben. 

Etwas  näher  ist  aber  auf  die  Fälle  einzugehen ,  wo  die  Symptome 
der  ADDisON'schen  Krankheit  im  Leben  beobachtet  worden  sind,  die 
Nebennieren  dagegen  bei  der  Section  intact  waren.  Einmal  ist  hier  darauf 
hinzuweisen,  dass  wohl  in  keinem  dieser  Fälle  eine  genaue 
mikroskopische  Untersuchung  der  Nebennieren  in  allen 
ihren  Theilen  vorgenommen  worden  ist.  Das  gilt  namentlich 
auch  von  denjenigen  Fällen,  wo  angeblich  ein  directer  Druck  auf  daa 
Ganglion  semilunare  (durch  Tumoren)  bei  anscheinend  intacter  Nebenniere 
die  ADDisON^sche  Krankheit  bedingt  haben  soll.  Hier  wäre  eine  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Nebennieren  in  allen  ihren  Theilen  um  so 
dringender  geboten  gewesen,  als  nach  den  Untersuchungen  von  Weioebt  *} 
anscheinend  zwischen  den  Ganglien  des  Sympathicus  und  den  Neben- 
nieren bestimmte  Wechselbeziehungen  bestehen. 

Dann  muss  man  vor  Allem  aber  auch  im  Auge  behalten,  dass  die 
Diagnose  der  ADDisoN'schen  Krankheit,  soweit  sie  sich  auf  die  Farbe  der 
Haut  stützt,  doch  manchen  Irrthümem  unterworfen  sein  kann«  Die  grossen 
Verschiedenheiten,  die  schon  unter  normalen  Verhältnissen  individuell  in 
der  Hautpigmentirung  bestehen,  bedingen  hier  erhebliche  Schwierigkeiten. 
Dazu  kommt,  dass  der  Pigmentgehalt  der  Haut  auch  bei  verschiedenen 
Fällen  von  ADDisoN'scher  Krankheit  ein  sehr  verschiedener  ist,  und  eine 
Entscheidung,  insofern  diese  Pigmentirung  nur  die  Steigerung  einea 
physiologischen  Vorgangs  ohne  Abnormitäten  der  Lagerung  etc.  dar- 
stellt, auch  mit  Sicherheit  nicht  einmal  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung gegeben  werden  kann. 

Diese  Schwierigkeiten  und  die  Möglichkeit  von  Irrthümem  in  der 
Diagnose  kommen  auch  für  diejenigen  Fälle  in  Betracht,  wo  sich  bei  der 
Section  Verkäsung  der  Nebennieren  ohne  Bronzefärbung  findet  Hier 
sind  dann  aber  ausserdem  noch  andere  Verhältnisse  zu  beachten. 


1)  Archives  Bohemes  de  m^decine,  1890. 

2)  ViBCHOw's  Archiv,  Bd.  100  und  103. 
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Fast  alle  Beobachtungen  von  Nebennierenverkäsung  bieten,  wie  die 
Literatur  der  genauer  untersuchten  Fälle  überzeugend  beweist,  auch  wenn 
die  Bronzehaut  fehlt,  doch  die  beiden  anderen  Symptoute  der  Addison- 
sehen  Krankheit,  die  hochgradige  Muskelschwäche  und  die 
Störungen  von  Seiten  des  Magendarmkanals,  in  exquisiter 
'Weise ,  und  zweifellos  würden  diese  Erscheinungen  noch  viel  regel- 
mässiger schon  während  der  klinischen  Beobachtung  in  den  Vorder- 
grund treten,  wenn  sie  nicht  oft  durch  die  gleichzeitige  Tuberculose 
anderer  Organe  besonders  auch  des  Darms  etwas  verdeckt  würden.  Wo 
aber  eine  solche  nicht  vorhanden  ist,  da  bieten  die  heftigen  Gastro- 
intestinalsymptome  und  die  hochgradige  Schwäche  auch  an  und  für  sich 
gewöhnlich  schon  ein  recht  typisches  Krankheitsbild,  das  für  den  behan- 
delnden Arzt  freilich  erst  dann  recht  marquant  wird,  wenn  bei  der 
Section  als  einzige  Ursache  für  diese  Erscheinungen,  ja  manchmal  als 
einzige  Todesursache  überhaupt  die  Verkäsung  der  Nebennieren  aufge- 
deckt wird. 

Unter  diesen  Umständen  erscheint  die  Frage  gerechtfertigt,  ob  man 
derartige  Beobachtungen  nicht  als  unvollständig  ausgebildete  Formen 
der  ADDisoN^schen  Krankheit  ansehen  soll;  für  manche  Fälle  kann  man 
auch  annehmen,  dass  sich  vielleicht  bei  längerem  Bestand  des  Lebens 
die  Bronzehaut  noch  ausgebildet  haben  würde.  Denn  bei  manchen 
Bronzekranken  scheint  die  Pigmentirung  erst  einzutreten,  wenn  die  Er- 
krankung der  Nebennieren  schon  eine  Zeit  lang  bestanden  hat;  es 
ist  das  z.  B.  mit  Wahrscheinlichkeit  nach  den  anamnestischen  Angaben 
anzunehmen  für  die  oben  mitgetheilte  Beobachtung  II  (A.  H.),  wo  die 
Pigmentirung  nach  den  bestimmten  Angaben  der  Angehörigen  des  Kranken 
erst  eintrat,  nachdem  Schwäche  und  Gastrointestinalstörungen  schon  eine 
ganze  Zeit  lang  in  auffälliger  Weise  bestanden  hatten. 

Vor  allem  scheint  aber  auch  wichtig  für  die  Beantwortung  der  hier 
in  Rede  stehenden  Frage,  dass  anscheinend  bei  manchen  Fällen  von 
Nebennierenverkäsung  unvollständige,  auf  einzelne  Körperstellen  be- 
schränkte Pigmentirungen  vorkommen.  So  ist  schon  oben  in  dem  Fall 
IV  (M.)  in  dem  Sectionsprotokoll  angegeben  worden,  dass  sich  auf 
dem  Nasenrücken  Pigmentiiecke  befanden,  und  dass  die  inneren  Hand- 
flächen, namentlich  an  den  Falten,  stärker  pigmentirt  waren.  Besonders 
lehrreich  ist  aber,  was  das  unregelmässige  Verhalten  und  zeitweilige 
Verschwinden  der  Pigmentirung  betrifft,  die  folgende  Beobachtung,  bei 
der  ich  eine  mikroskopische  Untersuchung  leider  nicht  vornehmen 
konnte. 

Beobachtung  VIII. 
A.  D.,  39  Jahre  alt,  Gärtner  von  Holzhausen.    Die  Eltern  sind  aus 
unbekannter  Todesursache  gestorben.    Patient  will  bis  auf  sein  jetziges 
Leiden  nie  krank  gewesen  sein.   Dieses  hat  er  nach  seiner  Angabe  schon 
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ungefähr  10  Jahre,  und  datirt  es  seit  dem  Genüsse  kalten  Bieres.  Darauf 
habe  er  zum  ersten  Male  Schmerzen  gehabt  und  dann  sehr  oft 
Schmerzen  auf  dem  Magen,  besonders  beim  Gehen  und  nach  dem 
Essen.  Im  Beginne  habe  er  auch  sehr  viel  erbrochen,  so  auch  auf 
einmal  eine  grosse  Menge  Eiter.  Während  der  10  Jahre  haben  die  Be- 
schwerden hie  und  da  so  zugenommen,  dass  er  nicht  arbeiten  konnte. 
Auch  eine  Eniegelenksentzündung  rechts  hat  ihn  einmal  arbeitsunfähig 
gemacht;  Näheres  weiss  der  Patient  nicht  anzugeben.  In  der  letzten 
Zeit  habe  er  sich  immer  schwächer  gefühlt  und  immer  an  inten- 
sivem Durst  gelitten. 

Die  Hautfarbe  des  Patienten  ist  eigenthümlich 
bronzefarben.  Er  giebt  an,  jedes  Frühjahr  so  braun 
zu  sein,  später  im  Sommer  bekomme  er  sogar  grosse 
dunkle  Flecken;  im  Winter  sei  er  wieder  weiss.  An  bei- 
den Unterschenkeln  hat  er  auf  der  Innenseite  grosse 
pigmentirte  Flecken,  die  jedes  Jahr  etwas  an  Grösse 
zunehmen  sollen.  Beim  Wasserlassen  sei  es  ihm  immer  ganz 
übel  geworden,  so  dass  er  sich  festhalten  oder  l^en  musste,  ohne 
dass  besondere  Schmerzen  vorhanden  waren.  Seit  ungefähr  6  Jahren  leidet 
Patient  an  Drüsen  des  Halses,  die  immer  Eiter  absondern.  Narben  sind 
sichtbar.  Am  18.  Apiil  1890  Hess  sich  Patient  in  Folge  der  Beschwerden 
in  das  Freiburger  Hospital  aufnehmen.  Die  Untersuchung  am  19.  April 
ergab  Folgendes: 

Die  Wirbelsäule  beim  Beklopfen  der  Dornfortsätze  empfindlich,  nament- 
lich der  2.  Lendenwirbel.  Ueber  der  r.  Lungenspitze  hinten  und  vom  ab- 
geschwächter Schall.  Die  Auscultation  ergiebt  hauchendes  Exspirium  mit 
Basseigeräuschen.  Leichter  Icterus  der  ganzen  Haut.  In  der  G^end 
der  Gallenblase  starke  Druckempfindlichkeit.  Im  Sputum  fanden  sich  nie 
Tuberkelbacillen.  Der  Harn  enthielt  sehr  reichliche  Cylinder  mit  gallig 
gefärbten  Epithelien,  keine  Leucin-  oder  Tyrosinkrystalle. 

Der  Icterus  nahm  in  den  nächsten  Tagen  noch  zu.  Das  Sensorium 
wurde  stark  benommen  und  die  Nahrungsaufnahme  ungenügend,  so  dass 
Patient  per  clysma  ernährt  wurde.  Häufiges  galliges  Erbrechen 
stellte  sich  ein.  Am  24.  April  wurde  bemerkt,  dass  die  Leberdämpfnng 
bedeutend  kleiner  als  in  der  Norm  sei.  Absolute  Dämpfung  war  nicht 
nachzuweisen,  die  relative  begann  im  5.  Intercostalraum  und  reichte 
5  cm  abwärts.    Am  24.  April  trat  der  Exitus  letalis  ein. 

Die  Section  vom  25.  April  ergab  Folgendes: 

Kräftig  genährte  männliche  Leiche.  .  Die  Haut  ist  an  allen  Körper* 
stellen  intensiv  gelb  gefärbt,  ebenso  die  Sclerae.  An  den  abhängigen 
Theilen,  sowie  zu  beiden  Seiten  des  Eumpfes  diffuse  blassrothe  Todten- 
flecken.  Kein  Oedem.  Nach  Erö&ung  der  Bauchhöhle  sieht  man  die 
Leber  ziemlich  intensiv  braun  gefärbt,  2^/^  Finger  breit  über  den  Rippen- 
bogen hervorragend.     Der    freie,    ziemlich    scharfe   Rand   des    Organs   ist 


Digitized  by 


GoogI( 


lieber  Addison'sche  Krankheit.  539 

schwarz-grünlich  gefärbt.  Die  Serosa  der  vorliegenden,  ziemlich  stark 
Contrahirten  Darmschlingen  ist  überall  glatt,  nur  wenig  injicirt. 

Beide  Lungen  collabiren  bei  Eröffnung  der  Pleurahöhle  nur  wenig, 
sie  sind  ziemlich  voluminös.  Die  r.  Lunge  ragt  über  die  1.  Lunge  in  der 
Mittellinie  um  i/,  cm  weit  hinaus.  Die  1.  Lunge  ist  in  ihren  hinteren 
oberen  Partien  mit  der  Pleura  costalis  verwachsen.  Die  r.  Lunge  ist  an 
der  Spitze  durch  vereinzelte  bandförmige  Adhäsionen  verwachsen. 

Der  Herzbeutel  zeigt  ebenfalls  icterische  Färbung,  ebenso  das  ziemlich 
spärliche  epicardiale  Fettgewebe.  Das  Herz  ist  klein.  Der  r.  Ventrikel 
kaum  erweitert.  Das  Endocard  ist  intensiv  icterisch  gef&rbt.  Die  Mus- 
culatur  ist  atrophisch,  an  zahlreichen  Stellen  mit  Fettbälkchen  durch- 
wachsen. Der  Klappenapparat  ist  ohne  besondere  Veränderung.  Auffällig 
sind  an  der  hinteren  Seite  des  Organs  theils  punktförmige,  theils  grössere 
Ekchymosen. 

Die  1.  Lunge  ist  auf  dem  Durchschnitt  ziemlich  blutreich,  in  allen 
Theilen  lufthaltig  und  zeigt  keine  Herderkrankung.  Li  der  Spitze  ist  in 
der  Ausdehnung  von  1  cm  von  oben  nach  unten  und  2  cm  in  der  Breite 
eine  schwielige  Verdichtung,  in  der  Tuberkel  und  Verkäsung  nicht  deut- 
lich sind. 

Die  Bronchialdrüsen  sind  stark  pigmentirt.  Die  Bronchialschleimhaut 
ist  stark  geröthet  und  mit  einer  ziemlichen  Menge  glasigen  Schleims 
bedeckt. 

Die  r.  Lunge  zeigt  unter  der  Pleura  flächenhaft  ausgebreitete  Blut- 
austritte, die  sich,  eingeschnitten,  */^  cm  weit  ins  Parenchym  erstrecken 
und  hier  als  dunkle  hämorrhagische  Herde  imponiren.  Entsprechend  der 
obenerwähnten  Verwachsungsstelle  ist  in  der  r.  Spitze  eine  ähnliche,  aber 
weiter  ausgedehnte  schwielige  pigmentirte  Stelle  wie  1.  Auf  dem  Durch- 
schnitt des  Unterlappens  findet  sich  eine  ganze  Beihe  von  stecknadelkopf- 
bis  erbsengrossen  hämorrhagischen  Herden,  die  über  das  Niveau  der  Schnitt- 
fläche prominiren.  Namentlich  an  der  Basis  des  Oberlappens  sind  ähnliche 
kleine  Herde  zu  bemerken.  Die  Bronchialschleimhaut  wie  links.  Die 
Bronchialdrüsen  sind  stärker  vergrössert ;  innerhalb  der  pigmentirten  Grund- 
substanz sind  kleine  gelbe  Herde. 

Die  Milz  ist  13  cm  lang,  9  cm  hoch,  3^/,  cm  dick.  Die  Kapsel  ist 
gerunzelt,  sie  zeigt  eine  Eeihe  von  Verdickungen,  die  sich  durch  rothe 
Farbe  auszeichnen.  Am  Hilus  befindet  sich  in  dem  die  Milz  umgebenden 
Bindegewebe  ein  etwa  linsengrosser  verkäster  Herd  von  einer  deutlichen, 
anscheinend  hyalin  entarteten  Bindegewebskapsel  umgeben.  Der  Durch- 
schnitt zeigt  feste  Consistenz.  Die  Pulpa  ist  braunroth.  Die  Follikel  treten 
als  unregelmässig  geformte  und  unregelmässig  grosse  graue  Punkte  ganz 
besonders  deutlich  hervor.  Dazwischen  sind  kleine  Herde,  welche  sich 
durch  intensiv  weisse  Farbe  und  vollständig  runde  Form  von  den  Follikeln 
deutlich  abheben. 

Die  1.  Niere  ist  in  eine  stark  entwickelte  Fettkapsel  eingehüllt, 
welche  mit  der  eigenen  Kapsel  der  Rinde  fest  verwachsen  ist.  Auf  dem 
Durchschnitte  ist  von  der  Niere  nur  noch  ein  missgestalteter  Best 
vorhanden,  dessen  grösste  Länge  6  cm,  grösste  Breite  3  cm  beträgt, 
durchsetzt  von  einer  Reihe  von  Kalkconcrementen.  Den  Haupttheil 
der  Niere  nimmt  das  verhältnissmässig  weite  Becken  ein,  daneben  ist 
nur  noch  ein  kleiner  Rest  blassrother  Substanz,  anscheinend  dem  früheren 
Nierengewebe  entsprechend.  Im  oberen  Theil  der  Niere,  nicht 
mit    ihr    verwachsen,    der    Nebenniere    entsprechend    ein 
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Knoten  von  ziemlich  fester  Consistenz.  Auf  dem  Durch- 
schnitte hauptsächlich  Fett,  ausserdem  mehrere  kleinere 
linsengrosse  Abscesse,  weiterhin  auch  Verkalkungen. 
Die  r.  Niere  ist  ziemlich  gross.  Die  Fettkapsel  ist  nur  wenig  entwickelt. 
Die  am  oberen  Rand  befindliche  Nebenniere  ist  in  der 
oberen  Hälfte  verkalkt,  in  der  unteren  verkäst.  Die  Niere 
dieser  Seite  ist  12  ^/^  cm  lang,  7  cm  hoch,  4  cm  dick.  Die  Oberfläche 
ist  im  Allgemeinen  glatt,  die  Venae  stellatae  sind  stark  gefüllt.  Auf  dem 
Durchschnitt  ist  die  Rinde  entsprechend  der  allgemeinen  Vergrösserung 
verbreitert,  nur  undeutlich  von  der  ähnlich  gefärbten  Marksubstanz  zu 
unterscheiden.     Etwas  Fettglanz. 

Die  Leber  zeigt  eine  Länge  von  25  cm,  eine  Höhe  von  15  cm,  eine 
Dicke  von  6  cm.  Die  Kapsel  ist  glatt.  Unter  der  Kapsel  sind  namentlich 
in  der  äusseren  Hälfte  des  r.  Lappens  Reste  von  kleinsten  Ekchymosen. 
Eine  mehr  gelblich  gefärbte  Stelle  reicht  nicht  in  das  Farenchym  hinein. 
Die  Gallenblase  ist  von  normaler  Grösse,  sie  enthält  eine  massige  Menge 
einer  braungrünen  Galle.  Die  Leber  ist  von  ziemlich  fester  Consistenz 
und  röthlich-gelber  Farbe,  auf  dem  Durchschnitt  sind  die  Acini  an  den 
meisten  Stellen  ziemlich  deutlich. 

Die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  ist  ziemlich  intensiv  ikterisch.  In 
derMitte  der  Zunge  ist  in  der  linken  Hälfte  eine  50-Pfgst 
grosse  und  unregelmässige,  nicht  ganz  scharf  gegen  die 
Umgebung  abgegrenzte  braungraue  Verfärbung.  Auf  der 
Schleimhaut  des  harten  Gaumens  ist  beiderseits  ein  nicht 
ganz  20-Pfg8tück-gros8er  brauner  Fleck. 

Hinter  dem  Magen  befindet  sich  noch  eine  Reihe  von  ziemlich  stark 
vergrösserten  Drüsen,  die  auf  dem  Durchschnitt  eine  ziemlich  intensiv  ge- 
röthete  Schnittfläche  und  einzelne  kleinstecknadelkopfgrosse  Verkalkungen 
zeigen.  Die  Magenschleimhaut  ist  glatt,  an  einzelnen  Stellen  von  ganz 
kleinen,  dicht  stehenden  Ekchymosen  besetzt.  Die  Schleimhaut  des  Duo- 
denums ist  intensiv  gallig  gefärbt.  Die  Schleimhaut  des  Darmes  ist  im 
Allgemeinen  glatt  und  wenig  injicirt,  mit  gallig  gefärbtem  Schleim  bedeckt 
Die  PEYEB^schen  Plaques  sind  deutlich  im  ganzen  Umfang  zusammengesetzt 
aus  einer  Reihe  stecknadelkopfgrosser  grauer  Punkte,  während  die  Um- 
gebung der  Punkte  von  gewöhnlicher  graugelber  oder  leicht  röthlicher 
Farbe  ist.  Ebenso  zeigen  die  einzelnen  Follikel  schwarze  Punkte  im  Cen- 
trum mit  graugelber  Peripherie. 

Es  beweist  auch  dieser  Fall  demnach  deutlich,  dass  bei  Nebennieren- 
verkäsung  eine  unvollkommene  und  nur  partielle  Pigmentirung  vorkommt^ 
deren  Intensität  und  Ausdehnung  ausserdem  noch  anscheinend  Schwan- 
kungen unterworfen  sein  kann. 

Mit  Rücksicht  auf  die  hier  mitgetheilten  Beobachtungen  und  auf 
das  Resultat  meiner  histologischen  Untersuchungen  glaube  ich  demnach, 
dass  wir  einstweilen  nicht  berechtigt  sind,  die  wesentliche  Ursache  der 
ADDisoN'sche  Krankheit  in  Veränderungen  des  Ganglion  semilunare  oder 
anderer  höher  gelegener  Theile  des  Sympathicus  zu  suchen,  dass  uns 
vielmehr  die  pathologische  Erfahrung  bis  jetzt  noch  auf  die  Veränderung 
der  Nebennieren  selbst  als  die  wesentliche  Vorbedingung  dieser  eigen- 
thümlichen  Erkrankung  hinweist.  Ob  bei  dem  Zustandekommen  des 
Symptomenbildes  dem  Sympathicus  gar  keine  Rolle  zukommt,  mag  dahin* 
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gestellt  bleiben.  Sicher  scheint  aber  zu  sein,  dass  gerade  die  Gastro- 
intestinalsymptome  sich  auch  an  reine,  durch  keine  Veränderungen  des 
Sympathicus  complicirte  Nebennierenverkäsung  anschliessen  können. 

Durch  alle  diese  Ueberlegungen ;  durch  die  Schwierigkeit  der  Dia- 
gnose einer  abnormen  Pigmentirung  überhaupt,  durch  die  sehr  wahr- 
scheinlich gemachte  Möglichkeit,  dass  .gerade  hinsichtlich  der  Zeit  des 
Auftretens  und  der  Intensität  und  Ausdehnung  der  Pigmentirung  „aty- 
pische'' Fälle  der  ADDisoN'scher  Krankheit  vorkommen  können,  sowie 
durch  die  Thatsache,  dass  in  den  wenigen  Fällen,  in  denen  angeblich  bei 
ADDisoN'scher  Krankheit  die  Nebennieren  intact  waren,  eine  mikrosko- 
pische Untersuchung  dieser  Organe  —  die  Diagnose  der  Bronzekrankheit 
als  richtig  vorausgesetzt  —  nicht  ausgeführt  ist,  werden  schUesslich  die 
meisten  Zweifel  an  der  Bedeutung  der  Nebennieren  für  die  Bronzekrank- 
heit gelöst. 

Weniger  gut  lassen  sich  jedenfalls  mit  den  bisherigen  Erfahrungen 
und  Sectionsergebnissen  die  Hypothesen  in  Einklang  bringen,  welche 
den  Versuch  machen  einzelne  Theile  der  Nebennieren,  nicht 
das  ganze  Organ  zu  der  ADoisoK'schen  Krankheit  in  Beziehung  bringen. 
Hier  ist  einmal  die  oben  erwähnte  Vermuthung  von  Alczais  und  Arnaud 
zu  rechnen,  nach  welchen  die  Bronzekrankheit  nicht  durch  die  Verkäsung 
der  Nebennieren  selbst,  sondern  durch  andere  Veränderungen  an  kleinen 
sympathischen  Ganglien  bedingt  sei,  welche  in  der  Kapsel  der  Neben- 
nieren gelegen  seien. 

Dann  ist  hier  die  von  Fenwick  (Brit  Medical  Journal  1886)  ge- 
äusserte Ansicht  zu  erwähnen,  welche  annimmt,  dass  die  constitutionellen 
Symptome  der  Krankheit  von  der  als  nervöse  Organe  anzusprechenden 
Marksubstanz,  die  Hautpigmentirung  dagegen  von  der  Erkrankung  der 
Rindensubstanz  abhängig  sei. 

Diesen  Hypothesen  gegenüber,  darf  man  nicht  vergessen,  dass  bei 
vollsjtändiger  wie  bei  partieller  Verkäsung  einer  oder  beider  Nebennieren 
Bronzekrankheit  beobachtet,  und  unter  genau  denselben  Umständen  auch 
vermisst  worden  ist 


In  neuerer  Zeit  ist  mehrfach  das  Bestreben  hervorgetreten,  die  Addi- 
sON'sche  Krankheit  in  nähere  Beziehung  zu  Rückenmarksveränderungen 
zu  bringen. 

Wenn  auch  schon  früher  einige  Male  bei  ADDisoN^scher  Krankheit 
entzündliche  Veränderungen  im  Rückenmark  gefunden  worden  waren 
(BuBBESi,  Semmola),  SO  ist  doch  zweifellos  die  Anregung  hierzu  haupt- 
sächlich von  TizzONi  ^)  ausgegangen. 


1)  Zisolsb's  Beiträge  Bd.  5. 
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TizzoNi  hat  im  GaDzen  bei  54  Kaninchen,  theils  einseitig,  theils 
doppelseitig,  die  Nebennieren  exstirpirt  und  gefunden,  dass  alle  derart 
operirten  Thiere  zu  Grunde  gehen.  Der  Tod  erfolgt  aber  oft  erst  nach 
sehr  langer  Zeit,  und  das  ist  von  besonderer  Wichtigkeit,  denn  Tizzoni 
sieht  in  der  Thatsache,  dass  es  ihm  gelungen  ist,  seine  Versuchsthiere 
so  lange  am  Leben  zu  halten,  den  Grund  dafür,  dass  er  sehr  hoch- 
gradige Veränderungen  am  Rückenmark  erzielt  hat,  während  die  Ex- 
perimente früherer  Forscher  der  Hauptsache  nach  negativ  ausfielen.  Die 
längste  Beobachtungszeit  betrug  bei  Tizzoni  997  Tage  nach  der  Operation. 
Regelmässig  lässt  sich  einige  Monate  vor  dem  Tode  ein  Verfall  der  Er- 
nährung constatiren.  Bei  einem  Theil  der  Thiere  hat  Tizzoni,  nachdem 
eine  gewisse  Zeit  nach  der  Operation  verstrichen  war,  eine  abnorme  Pig- 
mentirung  eintreten  sehen,  die  sich  zunächst  auf  die  Umgebung  der 
Mund-  und  Nasenöffnungen  beschränkte;  später  entstanden  auch  Pigment- 
flecke auf  den  Schleimhäuten. 

Besonderes  Interesse  bieten  nun  die  Veränderungen,  die  Tizzoni  bei 
seinen  Experimenten  am  Gentralnervensystem  beobachtet  hat.  Ein  ge- 
wisser, freilich  nur  gradueller  Unterschied  besteht  hier,  je  nachdem  die 
Thiere  bald  nach  der  Operation  starben  oder  dieselbe  lange  überlebten. 
Erfolgt  der  Tod  frühzeitig,  so  erklärt  er  sich  durch  die  Gegenwart  von 
Hämörrhagien  im  Rückenmark  und  namentlich  im  Bulbus,  welche  die 
Kerne  des  N.  vagus  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Die  Intensität  der  Veränderungen  nimmt  im  Rückenmark  allmählich 
ab,  wenn  man  aus  der  Gervical-  nach  der  Lumbarregion  hinabsteigt. 
Während  diese  Läsion  des  Gentralnervensystems  primär  vorzugsweise  in 
Gongestionen  und  Hämörrhagien  besteht,  folgen  secundär  Störungen  der 
Lymphcirculation  und  degenerative  Veränderungen.  Ueberleben  die  Thiere 
die  Exstirpation  einer  oder  beider  Nebennieren  längere  Zeit,  so  findet  man 
bei  der  Section  ausgedehnte  Läsionen  im  Gross-  und  Kleinhirn,  im 
Rückenmark  und  in  den  peripherischen  Nerven.  Dieselben  sind  charak- 
terisirt  durch  eine  weitgehende  Zerstörung  der  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern, immer  begleitet  von  starker  Gongestion,  von  Störung  der  Lymph- 
circulation, Alterationen  der  Blutgefäss  wände  und  sehr  häufig  auch  von 
Infiltration  mit  Blutfarbstoff  beladener  Leukocyten  und  von  Hämörrhagien. 
Auch  hier  nimmt  die  Alteration  an  Schwere  ab,  je  mehr  man  sich  der 
Lumbaigegend  nähert;  sie  hat  ihren  Sitz  vorwiegend  in  der  grauen  Sub- 
stanz und  in  der  Pia  niater.  Im  Gross-  und  Kleinhirn  ist  die  Alteration 
diffus,  nirgends  speciell  localisirt;  im  Bulbus  hat  sie  ihren  Hauptsitz  am 
Boden  des  vierten  Ventrikels  und  betrifft  zugleich  die  Ursprungskeme 
einiger  Hirnnerven,  besonders  die  des  Vagus,  Glossopharyngeus,  Accessorius 
und  Acusticus;  im  Rückenmark  tritt  sie  zuerst  im  Centralkanal  und  in 
dessen  Nachbarschaft  auf,  und  erstreckt  sich  von  da  durch  die  graue 
und  weisse  Commissur  zu  den  Vorder-  und  Hinterhömem.  In  der  weissen 
Substanz  kann  sich    sowohl  eine  systematische,  auf  die  hinteren  Strange 
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oder  bloss  auf  die  GoLL'schen  Stränge  beschränkte  Degeneration  vor- 
finden, daneben  aber  auch  eine  durch  die  pathologischen  Veränderungen 
der  Pia  oder  der  grauen  Substanz  secundär  hervorgerufene  Degeneration 
ohne  bestimmten  Sitz.  An  der  Stelle  der  stärksten  Alteration  des 
RQckenmarks,  von  wo  wahrscheinlich  die  Läsion  ausgeht,  gesellt  sich 
hierzu  noch  die  Zerstörung  eines  der  Hinterhörner,  welche  von  der  Spitze 
nach  der  Basis  zu  fortschreitet,  worauf  sich  dann  eine  Atrophie  des 
anderen  Hinterhornes,  sowie  beider  Vorderhömer  einstellt. 

In  den  peripheren  Nervenstämmen  ergreift  die  Alteration  nicht  alle 
Fasern,  sie  kann  die  Fasern  in  ihrer  ganzen  Länge  oder  nur  stellenweise 
betreffen. 

TizzONi  stellt  nun  weiterhin  die  Hypothese  auf,  dass  die  geschilderten 
Veränderungen  des  Nervensystems  durch  Vermittelung  des  Sympathicus 
zu  Stande  kommen,  und  er  ist  weiterhin  der  Ansicht,  dass  sich  das  Re- 
sultat der  Thierexperimente  auch  auf  den  Menschen  übertragen  lasse, 
und  dass  diese  von  ihm  gefundenen  Veränderungen  im  Centralnerven- 
system  namentlich  geeignet  seien,  den  grössten  Theil  der 
Symptome  bei   der  ADDisON'schen  Krankheit  zu  erklären. 

Die  Versuche  von  Tizzoni  sind  von  Stilung^)  einer  Nachprüfung 
unterworfen  worden.  Er  betont  zunächst,  dass  einseitige  Nebennieren- 
exstirpation  seinen  eigenen  Versuchen  zu  Folge  keineswegs  die  schweren 
Veränderungen  und  den  schliesslichen  Tod  der  Versuchsthiere  zur  Folge 
hat,  wie  das  Tizzoni  angiebt.  Es  tritt  vielmehr  eine  compensatorische 
Hypertrophie  der  anderen  Nebenniere  ein. 

Was  nun  die  doppelseitige  Exstirpation  betrifft,  so  behauptet 
Stilling,  dass  eine  vollständige  Auslösung  oder  Entfernung  der 
rechten  Nebenniere  wegen  ihres  engen  Zusammenhangs  mit  der  Vena 
Cava  unmöglich  sei,  dass  vielmehr  immer  ein  Rest  von  Zellen  übrig  bleibe 
von  denen  aus  auch  wiederum  eine  Regeneration  erfolge.  Im  Uebrigen 
hat  Stilung  auch  nach  seinen  doppelseitigen  Exstirpationen  die  schweren 
Veränderungen  am  Rückenmark,  wie  sie  Tizzoni  beschreibt,  nicht  nach- 
weisen können,  trotzdem  die  Thiere  ziemlich  lange  am  Leben  blieben. 

Weiterhin  hat  die  Arbeit  von  Tizzoni  dann  auch  die  Anregung  ge- 
geben, bei  ADDisON^scher  Krankheit  das  menschliche  Rückenmark  zu 
untersuchen,  was  um  so  natürlicher  ist,  als  Tizzoni  selbst,  wie  schon 
oben  betont  wurde,  glaubt,  seine  Resultate  ohne  wesentliche  Einschrän- 
kungen auf  den  Menschen  und  auf  die  Verhältnisse  bei  der  Bronze- 
krankheit übertragen  zu  dürfen. 

So  hat  Abegg  (1.  c.)  in  dem  von  ihm  beschriebenen  Falle  auch  das 
Rückenmark  histologisch  untersucht  und  giebt  an,  in  allen  Abschnitten 
die  graue  Substanz  unverändert  gefunden  zu  haben.    Auch  die  Gefässe 


1)  H.  Stilling,    A  propos   de    quelques  expöriences   nouvelles    sur   la 
maladie  d*  Addison.     R^vue  de  m^d.,  1890,  p.  108. 
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verhielten  sich  normal.  Dagegen  fand  er  im  inneren  Keilstrang  im  Dor- 
salmark einen  kleinzelligen  Herd,  der  im  Hals-  und  Lendenmark  fehlte. 
Auch  in  den  äusseren  Keilsträngen  vrar  noch  eine  leichte  Kemvermeh- 
rung  zu  bemerken,  üeber  das  Verhalten  der  Nervenfasern  gab  die  Unter- 
suchung keine  vollständig  genügende  Auskunft,  weil  die  Härtung  in 
MüLLER'scher  Flüssigkeit  eine  unvollkommene  gewesen  war.  Es  war 
aber  doch  deutlich,  dass  eine  gewisse  Anzahl  von  Fasern  zu  Grunde 
gegangen  war. 

Auch  Babes  und  Kalindero  machen  in  dem  von  ihnen  untersuchten 
Falle  0-  C')  genauere  Angaben  über  das  Verhalten  des  Rückenmarks 

Die  hinteren  fiückenmarkswurzeln  erschienen  gegenüber  den  vorderen 
mehr  blassgrau.  Im  Halsmark  bemerkten  sie  im  Vorderseitenstrang 
blassere  Herde.  Ebenso  fanden  sich  noch  an  verschiedenen  anderen  Stellen 
des  Rückenmarks  ähnliche  Herderkrankungen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung wies  in  ihnen  vor  allem  eine' auffällige  Vermehrung  der  Neuroglia 
nach;  die  Gefässe  waren  im  Bereich  dieser  Herde  verdickt.  Auch  in 
den  Hinterhömem  war  eine  Vermehrung  des  Stützgewebes  zu  bemerken. 
An  den  hinteren  Wurzeln  constatirten  die  Verfasser  eine  Verschmälerung 
der  Fasern  und  eine  Vermehrung  des  Zwischengewebes. 

Ich  selbst  habe  in  sämmtlichen  beschriebenen  Fällen  das  Rückenmark 
einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  sowohl  mit  den  gewöhnlichen 
Karmin-  und  Hämatoxylinfärbungen  als  auch  mit  der  WEiGEsr'schen  Mark- 
scheidenfärbung unterworfen  und  führe  nachstehend  kurz  die  Resultate 
dieser  Untersuchung  an. 

I.  W.  Seh.  Präparate,  die  nach  WsiGERT^scher  Methode  gefiurbt 
sind,  zeigen  im  Halsmark  in  einzelnen  Partien  eine  ziemlich  starke 
Lichtung  ihrer  Fasern,  am  stärksten  ist  dieses  Verhältniss  ausgesprochen 
in  den  Hintersträngen  und  den  Vordersträngen,  und  zwar  sind  es  hier 
beiderseits  namentlich  die  Randpartien,  in  denen  offenbar  ein  Theil  der 
Markscheiden  ausgefallen  ist  Die  Veränderung  ist  keine  ganz  gleich- 
massige,  vielmehr  treten  in  den  Bezirken,  in  denen  dieser  Ausfall 
der  Markscheiden  stattgefunden  hat,  wieder  einzelne  ganz  kleine  Herde 
hervor,  in  denen  diese  Veränderung  besonders  deutlich  ist  Hier  und  da 
sieht  man  unregelmässige  Klumpen,  welche  sich  noch  schwarz  gefärbt 
haben  und  welche  zum  Theil  in  den  Piasepten  gelegen  sind.  Auch  in 
den  hintern  Wurzeln  bemerkt  man  weniger  geftrbte  Markscheiden,  als 
gewöhnlich.  In  den  Vordersträngen  ist  das  Bild  ein  ähnliches.  Diese 
Veränderungen  sind  ungefähr  in  der  gleichen  Stärke  auch  im  Brust-  and 
Lendenmark  vorhanden.  Besondere  Veränderungen  an  der  grauen  Sub- 
stanz sind  nicht  zu  bemerken,  insbesondere  ist  hervorzuheben,  dass  nir- 
gends auch  nur  die  geringste  Veränderung  in  der  Gonfiguration  der 
Vorder-  und  Hinterhömer  sichtbar  ist. 

An  Präparaten,  die  in  Boraxkarmin  gefärbt  sind,  erkennt  man  auf 
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dem  Durchschnitt  zweifellos  mehr  Corpora  amylacea,  wie  in  der  Nonn. 
Auch  erscheint  hier  und  da  gegen  die  Norm  das  Gliagewebe  etwas  ver- 
mehrt, namentlich  da,  wo  es  Gefasse  einschliesst. 

IL  A.  H.  Präparate  nach  Weigert  zeigen  in  diesem  Rückenmark 
in  den  Vorder-  und  Hintersträngen  gar  keine  Veränderungen  an  den 
Nervenfasern.  Die  Markscheiden  stehen  dicht  neben  einander  und  sind 
in  der  gewöhnlichen  Weise  gesättigt  blauschwarz  gefärbt. 

Ein  Ausfall  derselben  ist  nirgends  zu  bemerken,  nur  in  den  Seiten- 
strängen bemerkt  man  hier  und  da  kleine  Lücken.  Doch  lässt  sich  mit 
Sicherheit  nicht  sagen,  ob  es  sich  hier  schon  um  pathologische  Verän- 
derungen handelt.  Die  graue  Substanz  zeigt  keinerlei  Veränderungen 
ihrer  Form.  Die  Ganglienzellen  in  derselben  sind  deutlich;  ebenso  sind 
ihre  Nervenfasern  durch  die  WmGERT'sche  Färbung  deutlich  sichtbar 
gemacht. 

Präparate,  die  in  Boraxkarmin  oder  in  Hämatoxylin  und  neutralem 
Karmin  gefärbt  sind,  zeigen  entsprechende  Verhältnisse.  Ein  Unterschied 
zwischen  den  einzelnen  Abschnitten  des  Rückenmarks  besteht  nicht 

in.  Frau  St.  Die  Hinterstränge  zeigen  an  WEiGEBT'schen  Präparaten 
eine  deutliche  und  dabei  ganz  gleichmässige  Veränderung  ihrer  Mark- 
scheiden. Einzelne  Herde,  in  denen  diese  Veränderung  hochgradiger 
wäre,  sind  nicht  aufzufinden.  Entsprechend  diesem  ganz  gleichmässigen 
Ausfall  von  Fasern  sind  die  Septen  der  Pia,  welche  in  die  Hinterstränge 
eintreten,  etwas  verbreitert  und  dadurch  deutlicher. 

Die  Veränderung  ist  in  der  Peripherie  nur  um  weniges  ausge- 
sprochener, wie  in  denjenigen  Theilen  der  Hinterstränge,  welche  nach 
der  Commissur  zu  liegen.  Auch  die  periphersten  Partien  der  Vorder- 
stränge zeigen  einen  geringen  Ausfall  der  Markscheiden.  In  der  grauen 
Substanz  sind  nicht  die  mindesten  Veränderungen  aufzufinden.  Vorder- 
und  Hinterhömer  sind  in  ihrer  Form  wohl  erhalten,  und  es  sind  die 
Nervenfasern  in  denselben  bis  in  die  allerfeinsten  Aestchen  herein  deut- 
lich gefärbt,  auch  die  Ganglienzellen  sind  ganz  normal.  An  Boraxkarmin- 
präparaten oder  solchen,  die  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Karmin 
gefärbt  sind,  treten  namentlich  in  den  Hintersträngen  Corpora  amylacea 
in  etwas  vermehrter  Zahl  hervor;  im  Uebrigen  entspricht  das  Bild  den 
schon  an  WEiGEBx'schen  Präparaten  erhobenen  Befunden. 

IV.  Th.  M.  In  WEiGEBT'schen  Präparaten  stehen  die  Markscheiden 
normal  dicht  bei  einander,  nur  im  innersten  Tbeil  der  GoLL'schen  Stränge 
und  in  der  Peripherie  der  Vorderstränge  erscheinen  dieselben  etwas 
weniger  dicht,  doch  lässt  sich  mit  Sicherheit  nicht  sagen,  ob  hier  schon 
eine  pathologische  Veränderung  vorliegt.  Die  Septen  der  Pia  zeigen 
keine  erhebliche  Verdickung. 

Auch  an  Präparaten,  die  mit  Karmin  geförbt  sind,  lassen  sich  keine 
Veränderungen  nachweisen,  indem  jede  einzelne,  dicht  neben  der  anderen 

Ziefler,  UeitiXge  xur  path.  Anat.    X.  Bd.  35 
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stehende   Nervenfaser    ihren    normal  gefärbten  Axencylinder    erkennen 
lässt. 

V.  E.  St.  In  den  Hintersträngen  bemerkt  man,  namentlich  in  den 
GoLL'schen  Strängen,  eine  deutliche  und  ziemlich  gleichmässige  Lichtung 
der  Markscheiden.  Dieselbe  Veränderung  ist  in  etwas  geringerer  Intensität 
imd  Ausdehnung  auch  in  den  Yordersträngen  zu  bemerken. 

Die  graue  Substanz  zeigt  keine  Veränderung  in  der  Form,  auch  sind 
die  Nervenfasern  in  derselben  bis  zu  den  feinsten  Fäserchen  nach  der 
WEiGERx'schen  Methode  gefärbt;  auch  die  Ganglienzellen  zeigen  nichts 
Abnormes. 

Earminpräparate  lassen  in  den  GoLL^schen  Strängen  eine  deutliche 
Vermehrung  der  Glia  erkennen. 

VI.  J.  L.  In  den  Hintersträngen  sowie  in  der  Peripherie  der  Vorder- 
stränge stehen  die  Markscheiden  weniger  dicht.  Die  graue  Substanz 
zeigt  keine  Veränderung  ihrer  Form;  auch  die  Ganglienzellen  sind  er- 
halten. 

An  Karminpräparaten  erkennt  man,  namentlich  in  den  Hintersträngen, 
eine  Verdickung  der  pialen  Septen. 

Das  Resultat  der  vorliegenden  Rackenmarksuntersuchungen  ergiebt 
auf  das  bestimmteste,  dass  sich  in  verhältnissmässig  zahlreichen  Fällen 
von  Verkäsung  einer  oder  beider  Nebennieren  im  Rückenmark  nichts 
findet,  was  auch  nur  entfernte  Aehnlichkeit  mit  den  von  Tizzoni 
als  Folge  seiner  Exstirpationsversuche  beschriebenen  schweren  Verände- 
rungen hatte,  die  so  hochgradig  sind,  dass  schliesslich  die  Structur  des 
Rückenmarkquerschnittes  und  die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  ganz 
verloren  geht,  und  es  ergiebt  sich  weiter,  dass  die  Schlussfolgerungen, 
die  Tizzoni  an  diese  Versuche  geknüpft  hat,  unberechtigt  sind,  insofern 
es  sich  wenigstens  um  die  Uebertragung  der  beim  Thiere  erhaltenen 
Resultate  auf  den  an  ADDisoN^scher  Krankheit  erkrankten  Menschen 
handelt. 

Soweit  das  Resultat  der  WEiGEBT'schen  Färbung  an  Rückenmarks- 
theilen,  die  meist  nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  dem  Körper  ent* 
nommen  sind,  Schlüsse  gestattet,  kommen  aber,  wie  die  oben  beschrie- 
benen Fälle  zeigen,  bei  Verkäsung  der  Nebennieren  Veränderungen  im 
Rückenmark  vor,  die  wesentlich  degenerativer  Natur  sind  und  mit  einem 
Untergang  einzelner  Markscheiden  und  später  wohl  auch  der  zugehörigen 
Axencylinder  endigen.  In  keinem  meiner  Fälle  habe  ich  aber  den  Process 
so  weit  vorgeschritten  gefunden,  dass  es  schon  zu  sekundären  Veränderungen 
von  Seiten  des  Gefässapparates,  oder  zu  ausgesprocheneren  sekundären 
Wucherungen  der  Glia  gekommen  wäre.  Auch  habe  ich  keine  besondere  Loca- 
lisation  dieser  Veränderungen  sicher  nachweisen  können,  wenngleich  die 
Hinterstränge  etwas  häufiger  und  stärker  afficirt  erschienen.  Ich  habe  aber 
von  vornherein  nicht  geglaubt,  dass  diese  degenerativen  Veränderungen  eine 
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für  die  Verkäsung  der  Nebennieren  charakteristische  Folgeerscheinung  dar- 
stellten, war  vielmehr  der  Ansicht,  dass  es  sich  um  Processe  handle,  die  in 
Parallele  zu  stellen  seien  mit  den  von  Lichtheim  *)  bei  schweren  All- 
gemeinerkrankungen, namentlich  bei  perniciöser  Anämie  im  Rückenmark  be- 
schriebenen Veränderungen,  die  aber  in  meinen  Fällen  freilich  noch  nicht 
so  weit  vorgeschritten  waren,  wie  in  den  von  Lichtheim  beschriebenen. 

Um  mir  namentlich  ein  Urtheil  darüber  zu  verschaffen,  ob  nicht  auch 
bei  Tuberculose  anderer  Organe,  speciell  bei  der  gewöhnlichen  Lungen- 
phthise  ähnliche  Degenerationsprocesse  im  Bückenmark  zur  Beobachtung 
kommen,  habe  ich  zusammen  mit  Herrn  L.  Summa  *)  eine  Untersuchungs- 
reihe in  folgender  Weise  angestellt  Bei  der  Section  von  acht  aufeinander- 
folgenden Phthisikern  wurde  ohne  irgend  welche  Auswahl  jedes  Mal  vom 
Ptückenmark  Stücke  aus  verschiedener  Höhe  in  dem  MABcm'schen  Reagenz 
gehärtet,  welches  degenerirte  Partieen  bekanntlich  schwarz  färbt  (7  Tage 
Härtung  in  MüLLEB^scher  Flüssigkeit,  dann  6  Tage  in  2  Theilen  Mülleb- 
scher  Flüssigkeit  und  1  Theil  1  "/o  Osmiumsäure,  sorgfältiges  Auswaschen 
in  Wasser,  Nachhärtung  in  Spiritus,  Gelloidin). 

In  zwei  der  so  behandelten  Fälle,  in  denen  das  Rückenmark  zum 
Theil  ungefärbt  untersucht,  zum  Theil  aber  vorher  in  neutralem  Karmin 
gefärbt  worden  war,  fanden  sich  gar  keine  Veränderungen.  In  den 
übrigen  6  Fällen  aber  wurde  übereinstimmend  ein  Befund  erhoben,  für 
den  der  folgende  Fall  als  Typus  gelten  kann: 

H.  L.,  25  Jahre,  Kunstmaurer.  In  der  Familie  des  Patienten  sind 
mehrfach  Lungenleiden  vorgekommen.  Er  selbst  will  bis  Ende  Juli  1890 
stets  gesund  gewesen  sein,  um  welche  Zeit  sich  Husten  mit  blutigem 
Auswurf  einstellte.  Diese  Erscheinungen  dauerten  nur  1  Tag  und  sistirten 
dann  bis  zum  10.  August;  an  diesem  Tage  wurde  Patient  plötzlich 
während  des  Tragens  einer  Kiste  von  Husten  befallen  und  hustete  gegen 
^1,  1  Blut  aus.  Er  wurde  damals  auf  die  Abtheilung  des  Herrn  6e- 
heimrath  Bäumler  aufgenommen  und  am  15.  September  auf  seinen  Wunsch 
entlassen.  Seit  der  Zeit  hatte  er  keine  Hämoptoe  mehr.  Dagegen 
nahmen  Hasten  und  Auswurf  zu,  und  am  9.  December  wurde  Patient 
zum  zweiten  Male  in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen. 

Status  praesens:  Schwach  entwickelte  Musculatur  bei  gutem  Fett- 
polster. Die  rechte  Supra-  und  Infraclaviculargrube  sind  stärker  einge- 
sunken. Rechts  ober-  und  unterhalb  der  Glavicula  Dämpfung  bis  zum 
zweiten  Intercostalraum.  Rechte  untere  Lungengrenze  im  5.  Inter- 
costalraum.    Leber  überragt  den  Rippenbogen  nicht.    Neben  der  1.  Glavicula 


1)  Verhandlungen  des  Congresses  für  innere  Medicin,  1887.  Vortrag 
im  Königsberger  ärztlichen  Verein,  Centralbl.  f.  AUgem.  Pathologie  und 
Pathol.  Anat.,  Bd.  I,  p.  20. 

2)  Vergleiche  dessen  im  Laufe  des  Herbstes  erscheinende  Liaugural- 
dissertation. 
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leichte  Dämpfung.  Die  Auscultation  ergiebt  über  der  r.  Clavicula  leichtes 
Bronchialathmen  mit   knisterndem   Rasseln.      Unter   der  Clavicula   und  im 

2.  Intercostalraum  nach  aussen  Bronchialathmen  mit  knatterndem  Rasseln: 
nach   innen    verschärftes    Vesiculärathmen    mit    spärlichem    Rasseln.     Vom 

3.  Intercostalraum  abwärts  überall  fein-  und  mittelgrossblasiges  Rasseln, 
bei  abgeschwächtem  Percussionsschall.  Links  vorne  oben  Bronchialtathmen 
ohne  Rasseln.  Links  hinten  oben  ganz  leichte  Dämpfung;  bis  zur  Höhe 
des  2.  Brustwirbels  Bronchialathmen  mit  spärlichem  Knatterrasseln.  Sonst 
normale  Verhältnisse.  Rechts  hinten  Dämpfung  bis  zur  Mitte  der  Scapula. 
In  diesem  Bezirk  Bronchialathmen  mit  knatterndem  Rasseln.  Unterhalb 
der  Dämpfung  verschärftes  Vesiculärathmen  ohne  Rasseln.  Herztöne  rein, 
zweiter  Pulmonalton  leicht  verstärkt.  Von  Seiten  des  Nervensystems  keine 
Abweichungen. 

Ohne  dass  weitere  hervorstechende  Symptome  aufgetreten  wären,  er- 
folgte am  12.  April  1891  der  Tod. 

Aus  dem  Sectionsprotokolle  seien  folgende  Punkte  hervorgehoben: 

Herz  in  beiden  Hälften  vergrössert,  Musculatur  nicht  deutlich  hyper- 
trophisch. An  den  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels  unter  dem  Endo- 
card  deutliche  Verfettung,  in  Form  von  kleinen  Herden,  die  auch  an  anderen 
Stellen,  namentlich  unter  dem  Endocard  des  r.  Ventrikels  deutlich  hervor- 
treten. Auf  Querschnitten  durch  die  Herzmusculatur  erscheint  dieselbe 
von  graugelber  Farbe,  etwas  körnig,  massig  fest. 

Beide  Lungen  sehr  voluminös,  enthalten  in  den  Oberlappen  einzelne 
käsige  Herde  und  kleinere  Cavemen.  In  beiden  Unterlappen  sowie  im 
Mittellappen  der  r.  Lunge  befindet  sich  dicht  aneinander  gedrängt  eine 
grosse  Anzahl  von  in  Verkäsung  begriffenen  Tuberkeln,  dazwischen  ist  das 
Gewebe  ziemlich  intensiv  geröthet.  Der  Luftgehalt  vermindert.  Nieren 
deutlich  vergrössert,  Rinde  etwas  verbreitert  und  gelb  gefärbt.  Mark- 
substanz ziemlich  stark  geröthet,  Consistenz  ziemlich  fest,  ganze  Schnitt- 
fläche stark  glänzend.  Darmkanal  frei.  .  Leber  etwas  vergrössert,  Con- 
sistenz fest.  Form  der  Acini  noch  eben  deutlich  zu  erkennen.  Central- 
venen  weit. 

Gehirn  und  Rückenmark  makroskopisch  ohne  Veränderungen. 

Mikroskopischer  Befund: 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Rückenmarks  fallen  im 
Halstheil  zunächst  ziemlich  ausgedehnte  Veränderungen  in  den  hinteren 
Wurzeln  auf.  Namentlich  in  der  Mitte  des  Wurzeldurchschnitts  und  da, 
wo  die  Wurzeln  in  das  Rückenmark  eintreten,  findet  man  in  einer  ganzen 
Anzahl  von  Fasern  schwarze  Körner  von  verschiedener  Grösse,  meistens 
rundlich  geformt.  An  einzelnen  Stellen  kann  man  dabei  noch  die  Structur 
der  einzelnen  Nervenfaser  deutlich  unterscheiden,  namentlich  da,  wo  es 
sich  um  Querschnitte  von  Fasern  handelt;  hier  ist  der  grau  gefärbte 
Axencylinder  von  einem  schwarzen  Ring  umgeben,  und  zwar  ist  dieser  Ring 
meistens  nicht  überall  gleichmässig  dick,  sondern  er  ist  an  einzelnen  Stellen 
der  Gircumferenz  breiter,  an  anderen  schmäler.  Daneben  sieht  man  auch 
schwarz  gefärbte  Stellen,  die  mehr  die  Form  eines  Streifens  oder  eines 
Bandes  erkennen  lassen,  und  die  offenbar  einem  Längs-  oder  Schragschnitt 
einer  Markscheide  entsprechen.  Manchmal  sieht  man  auch  in  dem  übrigens 
blassgrau  gefärbten  Gewebe  kleine  graugelbe  Kugeln  auftreten,  die  mit 
allerkleinsten  schwarzen  Fetttröpfchen  beladen   sind.     Auch  innerhalb  der 
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pialen  Septen  bemerkt  man  solche  schwarze  Kngeln,  und  namentlich  finden 
sich  hier  sowohl,  wie  überhaupt  an  den  Stellen  des  Rückenmarks,  wo  etwas 
grössere  Gefässe  verlaufen,  innerhalb  des  perivasculären  Eaumes  grössere 
und  kleinere  Fettmassen  angehäuft.  Auch  innerhalb  der  Gefässe  selbst, 
zwischen  den  rothen  Blutkörperchen  erkennt  man  hier  und  da  kleine  schwarz 
gefärbte  Fettkugeln. 

Verfolgt  man  diese  Veränderungen  in  die  übrigen  Theile  des  Rücken- 
marks hinein,  so  bemerkt  man  zunächst,  dass  sich  in  der  Peripherie  des 
Rückenmarks  überall  zwischen  den  grau  gefärbten  Nervenfasern  vereinzelte 
Stellen  finden,  welche  durch  die  Osmiumsäure  schwarz  geworden  sind.  Es 
handelt  sich  hier  meistens  um  runde  Tropfen,  entsprechend  den  vorwiegend 
auf  dem  Querschnitte  getroffenen  Nervenfasern.  Auch  hier  sind  die  pialen 
Scheiden  meist  ziemlich  stark  mit  schwarz  gefärbten  Fettmassen  angefüllt, 
so  dass  sie  schon  bei  ganz  schwacher  Vergrösserung  sich  vom  übrigen 
Gewebe  durch  ihre  Schwarzfärbung  deutlich  abheben.  Unterschiede 
in  der  Intensität  der  Verfettung  in  den  einzelnen  Theilen  des  Rücken- 
marksquerschnitts lassen  sich  nicht  mit  voller  Sicherheit  aufstellen.  Im 
Ganzen  hat  man  den  Eindruck,  als  wenn  die  Vorder-  und  Hinterstränge 
mehr  verfettet  wären,  wie  die  Seitenstränge. 

Geht  man  auf  die  Vorderhömer  über,  so  kann  man  hier  wieder  besonders 
deutlich  sehen,  dass  die  perivasculären  Räume  der  Gefässe  mit  Fett  erfüllt  sind. 
In  der  grauen  Substanz  selbst  beobachtet  man  denn  auch  vereinzelte,  sehr 
kleine  schwarze  Körper.  Dieselben  liegen  aber  hier  bei  weitem  nicht  so 
dicht,  wie  in  der  weissen  Substanz.  Dagegen  zeigen  sich  hier  die  Ganglien- 
zellen auch  vielfach  mit  Fett  angefüllt.  Ein  Theil  der  Zellen  enthält  nur 
einzelne  Fettkömchen,  ein  Theil  ist  etwa  zu  einem  Drittel  oder  zur  Hälfte 
mit  Fett  angefüllt,  und  noch  andere  erscheinen  fast  ganz  schwarz.  Da- 
zwischen bemerkt  man  aber  auch  Ganglienzellen,  die  ziemlich  frei  sron 
Fett  sind. 

Die  weisse  Commissur  zeigt  ebenfalls  schwarz  gefärbte  Fasern,  zum 
Theil  auf  dem  Querschnitt,  theils  auch  schräg  oder  längs  getroffen.  In 
der  ganzen  Commissur  sind  nur  Spuren  von  allerkleinsten ,  bei  starker 
Trockenvergrösserung  eben  sichtbaren  Fettkömchen  zu  sehen. 

In  einzelnen  Präparaten  sind  dann  noch  ganz  besonders  deutlich  Ver- 
fettungen an  den  auf  dem  Querschnitt  getroffenen  Nervenfasern  im  Processus 
reticularis  zu  sehen.  Hier  ist  es  gewöhnlich  der  periphere  Theil  der  Mark- 
scheide, welcher  verfettet  ist,  während  der  nach  dem  Axencylinder  zu  ge- 
legene Theil  und  dieser  selbst  frei  von  Fett  ist.  Die  vorderen  Wurzeln 
zeigen  ebenfalls  einzelne  schwarz  gefärbte  Partien.  Doch  sind  die  Verän- 
derungen hier  sehr  viel  weniger  ausgesprochen,  wie  in  den  hinteren  Wur- 
zeln.    Entzündliche   Veränderungen  finden   sich   im  Rückenmark  nirgends. 

Im  Brustmark  sind  im  Allgemeinen  dieselben  Verhältnisse  zu  be- 
obachten. Es  findet  sich  zwar  eine  Reihe  von  Schnitten,  in  denen  die 
Verfettung  etwas  geringer  zu  sein  scheint;  doch  ist  dieser  Unterschied 
kein  so  durchgreifender,  dass  er  zu  bestimmten  Schlüssen  berechtigen  könnte. 

Jedenfalls  sind  hier  sowohl,  wie  im  Lendenmark  dieselben  Partien 
von  der  Degeneration  befallen,  wie  im  Halsmark,  also  namentlich  die 
hinteren  Wurzeln,  die  weisse  Substanz  in  allen  Theilen  der  Circumferenz, 
dann  die  graue  Substanz  und  die  Ganglienzellen.  Auch  findet  sich  sowohl 
im  Brust-  wie  im  Lendenmark  das  Fett  zum  Theil  in  den  pialen  Septen 
und  in  den  perivasculären  Räumen. 

Periphere  Nerven  —  es  wurden  besonders  Verzweigungen  der  Cru- 
ralis  untersucht  —  lassen  eine  deutliche  Degeneration  nicht  erkennen. 


Digitized  by 


GoogI( 


550  C.  V.  Kall  1  den,  lieber  Addison'sche  Krankheit. 

Auf  das  deutlichste  zeigt  die  vorliegende  Beschreibung,  dass  Verände- 
rungen degenerativer  Art  im  Rückenmark  auch  bei  gewöhnlicher  Phthise  vor- 
kommen und  sich  hier  in  ähnlicher  Weise  geltend  machen,  wie  bei 
Verkäsung  der  Nebenniere.  Die  beschriebenen  Verfettungen  in  der  grauen 
Substanz  konnten  selbstverständlich  bei  den  oben  beschriebenen  Fällen 
von  Nebennierenverkäsung ,  wo  ausser  gewöhnlichen  Kernfärbungen  nur 
die  WEiGERT^sche  Methode  in  Anwendung  kam,  nicht  nachgewiesen 
werden.  Dass  es  sich  hier  nicht  etwa  um  der  MARCHfschen  Methode  zur 
Last  fallende  Kunstproducte  handelt,  beweist  der  Befund  von  schwarz 
gefärbten  Massen  und  von  Körnchenkugeln  in  den  pialen  Septen  und  in 
den  perivasculären  Räumen.  Gerade  wie  in  den  Fällen  von  Nebennieren- 
verkäsung, war  es  auch  bei  den  von  mir  untersuchten  Fällen  von  Lungen- 
phthise  im  Rückenmark  noch  nicht  zu  erheblichen  Folgeerscheinungen  von 
Seiten  des  Gefässapparats  oder  zu  secundären  Wucherungen  der  Glia  ge- 
kommen.   Entzündliche  Veränderungen  fehlten  auch  hier  gänzlich. 
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Ströbe,  Hermann,  lieber  Kemtheilong  und  Eiesenzellenbildung  in  Ge- 
schwülsten und  im  Ejaochenmark.     Mit  Taf.  IX  u.  X.  VII,  339. 

Suchannek,  H.,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  des 
EÄchengewölbes  (Pars  nasalis  pharyngis).    Mit  Taf.  m — VL     HE,  31. 

—  lieber  eine  doppelseitige  fötale  Augenkrankheit.   Mit  Taf.  XIX.     IV,  511. 
Sudake^itsch»  J.,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Lepra. 

L  Nervenzellen  und  Leprabacillen.    Mit  Taf.  X  u.  XI.  11,  129. 

n.  Veränderungen  der  PACiNi'schen  Körper.    Mit  Taf  XIV.     II,  337. 

T. 

Tangl,  Franz,  lieber  die  Aetiologie  des  Chalazion.  Ein  Beitrag  zur 
Kenntniss  der  Tuberculose.  IX,  265. 

Thoma,  B.,  Ueber  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung  in  der  Arterien- 
wand.    Mit  Taf  XIX.  X,  423. 

Tizzoni,  Guido,  Heber  die  Wirkung  der  Exstirpation  der  Nebennieren  auf 
Kaninchen.     Experimentaluntersuchungen.     Mit  Taf.  I — ^VI.         VI,  1. 

—  et  Cattani,  Giuseppina,  Becherches  sur  le  Cholera  asiatique.    m,  189. 

—  Cattani,  G-.,   und   Baquis,  E.,   Bakteriologische  Untersuchungen  über 

den  Tetanus.     Mit  Taf  XVn—XXITL  VII,  567. 

—  und  Giovannini,  Sebastiano,  Bakteriologische  und  experimentelle  Unter- 

suchungen über  die  Entstehung  der  hämorrhagischen  Infection.  Mit 
Taf.  XI  u.  Xn.  VI,  299. 

Török,  Ludwig,  Anatomie  der  Liehen  planus  (Wilson).    Mit  Taf.  XXVll. 

Vni,  431. 

Touton,  Karl,  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der 
Blasen  in  der  Epidermis.    I.-D.  Tüb.  1882,  ref.  von  Ziegleb.     IE.  453. 

TrosB,  O.,  Facettirte  Speichelsteine.  VIH,  95. 

U. 

Uhland,  Ernst,  Zur  Kenntniss  der  Genitaltuberculose  des  Weibes.  I.-D. 
Tüb.  1886,  ref.  von  Ziegleb.  II,  469. 

V. 

Vassale,  G.,  GrifiOni,  L.  und  — ,  Ueber  die  Reproduction  der  Magen- 
schleimhaut.   Mit  Taf.  XXm  u.  XXIV.  m,  423. 

Voelsch,  M.,  Beitrag  zur  Frage  nach  der  Tenacität  der  Tuberkelbacillen. 

n,  237. 

Vossius,  A.,  Ueber  amyloide  Degeneration  der  Conjunctiva.  Mit  Taf.  XIV 
u.  XV.  IV,  335. 

—  Ueber  hyaline  Degeneration  der  Conjunctiva.  Mit  Taf.  XI  u.  XIL    V,  291. 

—  Zur  Frage  der  Uebertragbarkeit  der  Lepra.  Vlil,  352. 

w. 

Weiohselbamn,  A«,  Beiträge  zur  Aetiologie  und  pathologischen  Anatomie 
der  Endocarditis.     Mit  Taf.  VHI.  IV,  125. 

Welti,  Emil,  Ueber  die  Todesursachen  nach  Hautverbrennungen.  Mit 
Taf  XX.  IV,  519. 

Zieffler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    X.  Bd.  3Q 
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Wesener,  F.,  Zur  Uebertragbarkeit  der  Lepra.     Mit  Taf.  XXIV  u.  XXV. 

VII,  613. 

—  Zur  Frage  der  Uebertragbarkeit  der  Lepra.  IX,  380. 
Wild,  Carl,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  amyloiden  und  hyalinen  Degeneration 

des  Bindegewebes.     Mit  Taf.  IV.  I,  175  u.  II,  464. 

WolfFowitz,  G.,  Ueber  Infectionsversucbe  mit  Typhusbacillen.         11,  221. 
Wolfheim,  Faul,  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Phagocytenlebre.  III,  403. 

Z. 

Zanda,  Luigi,  lieber  die  Entwickelung  der  Osteome  der  Arachnoidea 
spinalis.     Mit  Taf.  XIV.  V,  391. 

Zander,  B.,  lieber  functionelle  und  genetische  Beziehungen  der  Neben- 
nieren zu  anderen  Organen,  speciell  zum  Grosshim.  Kritische  Studio 
auf  Grund  von  Beobachtungen  an  menschlichen  Missgeburten.   VU,  439. 

Ziegler,  Ernst,  Können  erworbene  pathologische  Eigenschaften  vererbt 
werden,   und  wie  entstehen  erbliche  Elrankheiten  und  Missbildungen? 

I,  361. 

—  Zur  Kenntniss  der  Entstehung  der  Amaurose  nach  Blutverlust.     II,  57. 

—  Die  neuesten  Arbeiten  über  Vererbungs-   und  Abstammungslehre    und 

ihre  Bedeutung  für  die  Pathologie.  IV,  361. 

—  lieber   die  Ursache  und   das  Wesen    der  Immunität   des  menschlichen 

Organismus  gegen  Infectionskrankheiten.  V,  417. 

—  Nekrolog  auf  Prof.  Dr.  Rudolf  Maisb  in  Ereiburg  i.  B.  IV,  473. 

—  und  Nauwerck,  0.,   Bericht   über  zwanzig  in  den  Jahren  1882 — 1887 

im  pathologischen  Institut  zu  Tübingen  ausgearbeitete  Dissertationen. 

n,  451. 

—  und  Obolonsky,  N.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Wirkung 

des  Arseniks  und  des  Phosphors  auf  die  Leber  und  die  Nieren.     Mit 

Taf.  xn  u.  xm.  n,  291. 
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AbBceu  des  Bindegewebes  durch  Staphylokokken  IIT,  343. 

bei  Aneurysma  mycotico-emboücnm  X,  193. 
Abstammuiigslehre,  neueste  Arbeiten  IV,  361- 
Acetonarie  nach  Exstirpation  des  Plexus  coeliacus  VII,  433. 
Addison'!  Krankheit,  s.  Morbus  Addisonii. 
Adenoftbroma  mammae  II,  407. 
Adenoma  der  Leberxellen  IX,  484. 

der  Gallengftnge  IX,  486. 

mammae  acinosnm  II,  406. 
„         tubuläre  II,  406. 

der  BARTHOLiNi'schen  Drüse  VIII,  424. 

der  Nebenniere  X,  453. 

der  Niere  IX,  470. 
Adonomgewebe  im  Dünndarm  V,  S19 
Adventitia  bei  Aneurysma  art  iliac.  commun.  X,  192. 
Akromegalie  X,  t 

Literatur  X,  64. 

Pathogenese  X,  57. 

Knochensystem  X,  10. 

Nervensystem  X,  40. 

Musculatur  X,  38. 

Herz  und  grosse  Gefftsse  X,  43. 

Haut,  N&gel  und  Haare  X,  44. 
Aktinomyoes,  eine  Cladothrixart  IX,  206. 

Cultnrversuche,  IX,  186. 

Endkolben  IX,  97,  137. 

Eindringen  vom  Mund,  Pharynx  und  Oesophagus  IX,  6. 
„  von  den  Luftwegen  IX,  64. 

„  vom  Intestinaltractus  IX,  73. 

FSrbeteehnik  IX,  128. 

Gewebsreaction,  entzündliche  IX,  161. 

Stelhing  im  System  IX,  172,  206. 

Sporenbildung  IX,  127,  142. 

Symbiose  mit  Eiterkokken  IX,  163. 

Uebertragungsversuche  IX,  174. 
AktinomykOM  II,  484 

Aetiologie  IX,  214. 

Getreidegranne  IX,  15,  26,  34,  221. 

Gewebsnekrose  IX,  168. 

des  Gehirns  und  der  Pia  II,  486. 

Granulationsgewebe  IX,  161. 

der  Lunge  IX,  40. 

Morphologie  und  Biologie  IX,  88,  169. 
Alkohol,  Injection  in  die  Pfortader  VIH,  464,  457. 

Wirkung  auf  Leber  und  Nieren  IX,  349- 


*}  Die  fettgedruckten  Zahlen  weisen  auf  die  Seiten  des  Titels  der  Abhandlungen. 
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Alkoholismns,  Pathologie  VIII,  443 

und  Lebercirrhose  VIII,  453;  IX,  364. 

Gehirn,  Herz,  Langen,  Leber,  Nieren  VIII,  446. 
Ämanrose  nach  Blutverlnst  II,  57. 
Amitose  bei  Leukocyten  X,  215,  243,  295. 
Amphibien,  Parasiten  in  Pankreaszellen  VII,  365. 
Ampatationen,  Nervensystem  VIII,  304 

Neurom  VIII,  324,  375. 
Amyloid  (s.  auch  Degeneration),  Bindegewebe  I,  1T5  i  Hi  464. 

Entstehung  I,  178,  199. 

Localisation,  I,  177,  189. 
Amylalkohol,  Vergiftung,  VIII,  458. 

Anämie,  Disposition  zu  Staphylokokkeninfection  bei  IX,  280. 
Anenrysma  cordis,  Perforation  VI,  476. 

septi  membranacei  et  sinus  Valsalvae  aortae  VI,  403 

mycotico-embolicum  art  iliac.  commun.  X,  187. 
Angiom  der  Cauda  equina  II,  510. 
Angiosarkom,  primfires  der  Niere  VIII,  140- 

primäres  der  Leber  VIII,  ]^3 

plexiformes  der  Niere  VIII,  158. 

hyaline  Degeneration  VIII,  163. 
Antagonismus  verschiedener  Bakterienarten  VI,  298. 
Aortenklappe,  Durchstossung  IV,  146. 
Aortitis  vermcosa  V,  47 

thrombotische  Auflagerung  V,  64. 

Spaltpilze  V,  65. 
Arachnoidea  spinalis,  Osteom  V,  391 
Arsenik,  Wirkung  auf  Leber  und  Nieren  II,  201 
Arsenikvergiftang,  Literatur  II,  882. 
ArsenwasserstofEVergiftiing,  Gallenfarbsto£fbiIdung  IV,  245. 
Arteria  iliaca  commun.,  Aneurysma  X,  187. 
Arterien  (s.  auch  Blutgefässe)  des  Gehirns  bei  hereditärer  Syphilis  III,  394,  898. 

Endothelwucherung  VIII,  245. 

Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung  in  der  Wand  X,  433 

Ligatur  VIII,  252. 

Thrombusorganisation  nach  Unterbindung  IIF,  263. 
Arteriitis  obliterans  bei  Gehirncysticercus  VII,  S3 
Arteriosklerose  und  Blutdruck  VIII,  248. 

bei  Herzruptur  und  Herzerweichung  II,  466. 

bei  Bleivergiftung  II,  477. 

Vasa  vasorum  X,  437,  447. 
Aspergillus  fumigatns,  pathogene  Wirkung  für  Kaninchen  II,  434. 
Atrophie  der  Bronchialwand  bei  Bronchektasie  V,  467. 

des  Gehirns  bei  hereditärer  Syphilis  III,  400. 
Aoge,  Cysticercus  V,  3G4 

Hydrophthalmus,  nicht  angeborener  III,  409 

Conjunctiva,  hyaline  und  amyloide  Degeneration  IV,  334;  V,  291 

Neubildungen,  von  den  Lymphgefössen  ausgehend  V,  09 

Retina,  Karyokinesen  IV,  265;  V,  522 
Augenkrankheit,  doppelseitige  totale  IV,  511- 
Anssoheidungskrankheiten  IV,  503. 
Azenoylinder,  Neubildung  und  Verhalten  bei  Nervenregeneration  X,  351,  361. 

ßacillns,  Cholera  asiatica,  s.  Spirillum. 
endocarditidis  griseus  IV,  149,  201. 

„  capsulatus  IV,  206. 

bei  bämorrhagiächer  Infection  VI,  315. 
Kaninchenseptikämie  II,  436. 
bei  LANDRY'scher  Paralyse  VIII,  363. 
Lepra  VII,  639 ;  VIII,  353 ;  IX,  245. 

„       Degenerationsformen  VII,  20 

„       in  Vacuolen  der  Knochenmarkzellen  IX,  248. 

„       in  Riesenzellen  IX,  257. 

„       in  Ganglienzellen  spinaler  und  sympathischer  Ganglien  II,  168. 

„       Lage  in  den  Geweben  II,  4S2* 
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Baeillui, 

Lepra  in  Nervenzellen  II,  140,  146,  159. 

„      in  PACiNi'schen  Körperchen  II,  337- 
Malaria  (angeblicher,  von  Klbbs,  Tommasi-Crudeli)  IV,  41S 
Milzbrand,  Degenerationsformen  III,  365;  VII,  16,  27. 
„  Aufnahme  in  Leukocyten  III,  364. 

„  Durchtritt   durch  die  Placenta  X,  160. 

„  Injection  in  die  Lunge  II,  438. 

„  im  Lymphsack  des  Frosches  III,  366. 

„  Untergang  im  Körper  der  Tauben  VII,  61. 

Pneumonie  (FrieolIndsr)  in  den  Nieren  X,  119. 
pyogenes  foetidus  bei  Endocarditis  IV,  206. 
ranicida  VIII,  204. 
Rauschbrand  IV,  ^Ql. 

Hotz,  Degeneration  in  immunen  Thieren  VI,  418. 
„      Immunität  durch  Injection  der  StofifWechselprodukte  VI,  401. 
„      Lebensdauer  in  immunen  Thieren  VI,  421. 
TeUnus  VII,  683,  608. 
Typhus  abdominalis  VII,  374- 

„  „  Degenerationsformen  VII,  40. 

„  ,1  Infectionsversuche  II,  ^21- 

„  „  Infectionskraft  nach  Erhitzen,  Eintrocknen,  Faulen  II,  245. 

„  „  Injection,  intravenöse  VII,  884. 

„  „  „         ins  Duodenum  VII,  394. 

„  „  in  der  Niere  X,  122. 

„  „  im  Rückenmark  V,  42. 

„  „  Cultur  aus  der  Milz  Typhöser  II,  224. 

„  „  in  der  Milz  dei  Fötus  VIII,  193. 

„  „  Uebergang  in  den  fötalen  Kreislauf  VIII,  189. 

Tubercnlose  bei  Chalazion  IX,  269. 

„  Degenerationsformen  VII,  18. 

„  bei  Endocarditis  tuberculosa  IV,  206. 

„  in  den  Tonsillen  und  Zungenbalgdrüsen  Schwindsüchtiger  X,  485. 

„  Tenacität  II,  :!37- 

„  Uebergang  vom  mütterlichen  in  den  fötalen  Kreislauf  IX,  4^8- 

Bakterien  (s.  auch  Mikroorganismen),  Antagonismus  verschiedener  Arten  VI,  298. 
Degenerationsformen  VII,  U,  83. 
Bildung  von  FettsXuren  III,  178. 
gasentwickelnde  III,  101,  180. 
bei  Meteorismus  der  Uarnwege  III,  168. 
Durchtritt  durch  die  PlacenU  VIII,  197;  IX,  385. 
Gewebereaction  auf  pathogene  VII,  185. 
der  normalen  Luftwege  II,  411;  VI,  333« 
des  Larynx  und  der  Bronchen  VI,  351. 
der  Nasenhöhle  U,  417 ;  VI,  333. 
der  Mundhöhle  II,  417. 
der  normalen  Trachea  II,  410,  417. 
in  den  Nieren  bei  acuten  Infectionskrankheiten  X,  81- 
Stoffwechselprodncte,  eitererregende  Wirkung  VI,  252. 

„  immunisirende  Wirkung  bei  Botzbacillen   VI,  401. 

Wachsthumseiofluss  nicht  pathogener  auf  pathogene  VI,  377« 
Bakteriengohalt  der  Luft  II,  418. 

Balgdrilsen  der  Zuogenwurzel  bei  Schwindsüchtigen  X,  481- 
BUirabin,  s.  Gallenfarbstoff. 

Bindegewebe,  Abscesse  durch  Staphylokokken  III,  343* 
Degeneration,  hyaline  und  amyloide  I,  175  ',  II,  464- 
perivasculSres  bei  Gef&ssligatur  II,  207. 
periportales,  Wucherung  bei  Arsenvergiftuog  II,  308. 

„  Wucherung  bei  Phosphorvergiftung  II,  827. 

um  die  Gallengftnge,  Wucherung  bei  Bleivergiftung  III,  482. 
der  Magenschleimhaut,  regenerative  Wucherung  III,  435. 
BindegewebfneabildTUig  in  der  Leber  bei  Alkoholintoxication  VIII,  458;  IX,  349. 

in  der  Arterienwand  X,  433- 
Bindeg^websielleii,  mitotische  Kemtheilnng  bei  Leberregeneration  I,  312,  334. 
„  „  bei  FremdkörpereinheiluDg  IV,  20. 
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Bindegewebisell  en, 

Wucheruog  bei  GefSssligatnr  II,  208. 

,,  „     Staphylokokkeninvasion  III,  863. 

fixe,  bei  Eiterbildung  III,  353. 
Blaien  der  Epidermis,  Entwickelang  II,  453- 

BlaBenbildüng  in  der  Haut  nach  Jodtinctureinwirkung  II,  37,  41,  48. 
Blasenwurm  im  Gehirn  VII,  83 

im  Auge  V,  3G5. 
Bleikolik  II,  477. 

Bleivergiftung,  chronische,  Literatur  III,  453. 
Arteriosklerose  II,  477. 
Schrumpfniere  II,  476,  480. 

Nieren,  Muskeln,  Magen,  Eingeweide,  Leber  III,  449 
Blnt,  Entstehung  X,  216. 

Verhalten  in  doppelt  unterbundenen  GefKssen  II,  199>  211. 
Gallenfarbstofigehalt  bei  Resorptionsicteras  X,  315. 
bei  Hautverbrennung  IV,  525,  553. 
Bacillen  bei  Cholera  asiatica  III,  202. 
des  Kaninchens,  bakterientödtende  Eigenschaft  VIII,  276. 
Blutdruck  und  Arteriosklerose  VIII,  248. 

arterieller,  Einfluss  auf  die  Bewegungseffecte  bei  Himrindenreizung  VIII,  ftSX- 
und  Endothel  Wucherung  in  Arterien  VIII,  255. 
Einfluss  auf  die  Oefässwand  X,  442. 
Blutfarbstoff,  s.  Hftmoglobin. 

Blutgefässe  (s.  auch  Gefässe,  Arterien),  hyaline  Degeneration  V,  307. 
hyaline  Degeneration  in  Angiosarkomen  VIII,  162. 
Eudothelwucherung,  s.  Endothel. 

der  Niere,  hyaline  Degeneration  bei  Bleivergiftung  III,  480. 
bei  Schrumpfniere  VI,  145. 
bei  Neurofibrom  VIII,  84,  89. 
bei  Placentardyphilis  VI,  125. 
im  entziindlichen  Granulationsgewebe  VIII,  408. 
bei  Milzbrand  X,  148. 
bei  Staphylokokkeninfection  III,  352. 

der  Niere,  Bakteriengehalt  bei  Infectionskrankheiten  X,  142,  167. 
der  Lunge,  mitotische  Kerntheilung  bei  Pneumonie  V,  412. 
Vasa  vasorum  X,  435. 
Blutgerinnung,  weisse  Blutkörperchen  V,  46Si  472. 
Blutplättchen  II,  211. 

Plasmoschise  weisser  Blutkörperchen  V,  510. 
Blutkörperchen,  Untersuchnngsmethoden  X,  221. 
Zerstörung  in  der  Milz  V,  243. 
rothe,  Structur  bei  Sftagern  V,  S53 
„       Erythroblasten  X,  213. 
„       Erythrophagen  X,  316. 
„       Einschluss  in  Leberzellen  IV.  242. 
„      Erhaltung  in  doppelt  unterbundenem  Gefftss  11,  215. 
„       Zerstörung   bei  Vergiftung   mit   Arsenwasserstoff ,    Pyrogalluss&ure    und  Toluylen- 

diamin  IV,  247. 
,,       Hämatoblasten  in  der  Milz  V,  246. 
weisse  (s.  auch  Leukocyten). 

„      des  Flusskrebses,  Regeneration  X,  ^13.  304. 
„         „  „  feinere  Structur  X,  231. 

„         „  „  Globulin  X,  296. 

„         „  „  Nebenkerne,  X,  283. 

„         „  „  Amitose  X,  243,  295. 

„         „  „  pyrenogene  Körper  X,  284. 

„        bei  Blutgerinnung  V,  40Si  472. 
„       Plasmoschise  V,  489,  492. 
„        amöboide  Bewegung  V,  506. 
Blutplättchen  bei  Blutgerinnung  II,  211. 
bei  Hautverbrennung  IV,  528. 
im  Milzblut  V,  230. 
Blutverlust,  Amaurose  nach  II,  57- 
Bronchialepithel,  mitotische  Kerntheilung  bei  Pneumonie  V,  409. 
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BronoliialdrfiaeB,  Cladothriz  in  IX,  295. 
Bronchialwand,  Atrophie  bei  Bronehiektasie  V,  467, 
Bronchien,  Bakterieu  VI,  361. 

rudimentäre  V,  843 
BronoMektasie,  V,  453 

Broncbialwände  bei  V,  464. 
Bronchitis  V,  453. 

und  Bronchiektasie  V,  467. 
Bnutdrüie,  s.  auch  Milchdru&e. 

Adenome  und  Adenofibrome  II,  401,  407. 

Adenoma  aciuosam  II,  406. 
„  tubuläre  II,  406. 

Fibroma  iutracanaliculare  II,  407. 
„         pericanaliculare  II,  407. 

Fibroadenoma  acinosum  II,  407. 
„  tubuläre  II,  407. 

Kystoma  papilläre  proliferum  II,  389,  395. 

Geschwülste  II,  379. 

„  der  männlichen  II,  390. 

Borta  pharyngoa  III.  42. 

CalluB,  periostaler,  Histogenese  I,  85,  109. 

Kerutheilungsfiguren  I,  94. 

Wanderiellen  I,  99. 
Cantharidinvergiftnng,  Nephritis  I,  10. 
Carcinom  s.  Krebs. 

Centralcanal  des  Rückenmarks  bei  Nebennierenexstirpation  VI,  47,  58. 
Centralnervensystem,  Entzündung,  Blutung  und  Degeneration  bei  Chorea  I,  415. 

nach  Nebennierenexstirpation  VI,  32,  38. 
Centren,  psychomotorische,  Erregbarkeit  VIII,  301. 
Chalazion,  taberculose  Aetiologie  IX,  265- 
Cholera  asiatica  UI,  189 

Sectionsbefunde  III,  197. 

Blut  III,  202. 

Nieren  UI,  208. 

hyaline  Degeneration  der  Leber  III,  206. 
Chorea  I,  407. 

bei  Endocarditis  I,  412. 

Entzündung,  Hämorrhagie  und  Degeneration  im  Centralnervensystem  I,  414. 
Chorioidea,  Karyokinesen  bei  Verletzungen  IV,  274. 
Chorionxotten  bei  Placentarsyphilis  VI,  121. 
Chromatin  X,  255. 

Chromatingebilde  in  Leberzellen  I,  345. 
Chromatingerüst  des  Kernes  X,  260. 
Cladothrix,  s.  auch  Aktinomyces. 

asteroides,  Erreger  einer  Pseudotuberculose  des  Menschen  IX,  1^87. 
„  in  Bronchialdrüsen  IX,  295. 

„  bei  Meningitis  cerebrospinalis  IX,  291. 

„  bei  Gehirnabscessen  IX,  293. 

„  Culturversuche  IX,  300. 

„  Uebertragungsversuche  IX,  311. 

Coeons,  s.  Kokkns. 

CoUoid  in  der  Hypophysis  IV,  463;  VII,  546. 
Colobom  des  Sehnerven  bei  Hydrophthalmus  VII,  426. 
ConjnnetiTa,  Degeneration,  hyaline  V,  291 

„  amyloide  IV,  334. 

Lymphangiektasie  V,  103. 
Copnlation  von  Ei-  und  Spermakern,  Bedeutung  für  Vererbung  IV,  403. 
Cor  (s.  auch  Herz)  triloculare  biatriatum  VI,  485- 

Coronararterien,  Arteriosklerose  bei  Herzruptur  und  Herzaneurysma  II,  467. 
Corpora  amylacea  im  Rückenmark  bei  Lyssa  VII,  229. 

oryzoidea  VII,  299 
Cretinismns  und  Hemmung  des  Knochenwachsthums  IX,  488- 

und  Rachitis  foetalis  V,  210. 

Ossification  IX,  507. 
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Cylinder,  homogene,  bei  Niereninfarct  V,  287. 
Cysten,  flimmernde,  sabeatane  VIII,  93- 

des  Racbendaches  III,  82. 
Cyitenbildung  bei  angeborener,  einseitiger  Nierenschmmpfnng  VIII,  31. 

im  Knochen  bei  Osteomalacie  VI,  518,  522. 
Cyitengesohwülste  des  Halses,  angeborene  VI,  t6o. 

der  Brustdrüse,  proliferirende  II,  389. 
Cystioereuf,  intraocularer  V,  365- 

der  Gehirnbasis  VII,  83. 
CystitlB,  chronische  III,  284. 
Cyitom  der  Mamma,  papilläres  II,  395. 
Cystosarkom  der  Mamma  II,  390. 
Cytoiooii  des  Kaltbiaterpankreas  VII,  374. 

Darm,  interstitielles  Emphysem  III,  101. 
Ii^ection  von  Typhnsbacillen  VII,  394. 
Heilung  von  Verletzungen  IV,  118. 
I>eoidna  serotina,  Oefftsse  IV,  573. 
Defeet  des  Septnm  ventricnlorum  cordis  VI,  494. 
Defeotmissbilduiigon  des  Herzens  VII,  251. 
DegMieration  des  Centralnervensystems  bei  Chorea  I,  415. 

„  „  nach  Nebennierenezstirpation  VI,  54 

des  Oehirns  nach  Verletzungen  II,  117. 
„  „       nach  Nebenniereneistirpation  VI,  77. 

peripherer  Nerrenfasern  nach  Verletzungen  X,  3^1,  847. 
„  „  bei  LANDRT'scher  Lähmung  V,  37. 

„  „  bei  Neurofibrom  VIII,  64. 

des  RQclLenmarks  nach  Abtragung  des  peripheren  Endes  V,  92. 
„  „  nach  Amputationen  VIII,  347. 

„  „  und  Gehirns  bei  Lyssa  VII,  227. 

der  PACiNi'schen  K5rperchen  bei  Lepra  II,  348. 
der  Retina  nach  Zerstörung  der  Ganglienschicht  IV,  283. 
der  Herzintima  II,  463. 

pathogener  Bakterien  in  destillirtem  Wasser  VII,  H. 
der  Rotzbacillen  in  immunen  Thieren  VI,  413. 
Amyloide,  der  Conjunctiva  IV,  334. 

„  des  Endocards  I,  184. 

„  des  Herzmuskels  I,  186. 

„  des  Netzes  I,  188. 

„  der  Pulmonaiklappensegel  I,  185. 

„  der  Zunge  I,  189. 

,,  und  hyaline,  des  Bindegewebes  I,  175* 

fettige,   der  Ganglienzellen   des  Gehirns  bei  Alkoholvergiftung  VIII,  449. 

„       der  Leberzellen  bei  Alkoholismus  VIII,  448;  IX,  362. 

,,        der  Leber  und  Nieren  bei  Phosphorvergiftnng  II,  324. 

„  ,,         „        „  „         „    Arsenikvergiftung  II,  806. 

„        der  Nieren  bei  Alkoholvergiftung  IX,  372. 
fibröse,  der  Ovarien  VI,  HO. 

hydropische,  der  Leberzellen  nach  Verletzungen  I,  833. 
ischämische,  graue,  des  Opticus  nach  Blutverlust  II,  57,  68. 
hyaline  (s.  auch  Hyalin),  der  Blutgefässe  V,  307. 

„         in  Angiosarkomen  VIII,  162. 

„         der  Conjunctiva  V,  ^91. 

„         des  Endocards  I,  184. 

„         bei  Epitheliom  der  Haut  Vm,  167. 

„         des  Herzmuikels  I,  188. 

„         bei  Liehen  planus  VIII,  442. 

„         der  Nierengefässe  bei  Bleivergiftung  III,  480. 

„         der  Leber  bei  Cholera  asiatica  III,  206. 

„         der  Pulmonaiklappensegel  I,  185. 

„        und  amyloide  I,  196. 

„  „  „        des  Bindegewebes  I,  175;  H,  464. 

„  „  „         der  Conjunctiva  I,  197. 

„  „  „        des  Herspanniculns  I,  185. 

parenchymatöse,  der  Organe  bei  Alkoholismus  VIH,  451. 
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Degeneration,  vacaoläre  (s.  anch  hy dropische),  der  Leberzellen  bei  Phosphorvergiftung  II,  325. 

„         der  Milzbrandbacillen  VII.  87. 
Dermoideyste,  ölhaltige,  mit  Riesenzellen  VII,  553 

mit  secandärer  Implantation  yon  Haaren  VII,  159 
Desinfeetion  durch  HSUensteinlösnngen  VIIj  69. 
Diplocoecof  pneumoniae  in  den  Nieren  X,  83. 

„  bei  Endocarditis  IV,   144,  201. 

Dispoeition  (s.  auch  Prftdisposition)  d.  Frösche  zu  Milzbrand  bei  hohen  Temperiituren  IX,  515* 
Dinertationen,  Beferat  Über  zwanzig  aus  dem  Tübinger  pathol.  Institut  II,  45  t 
DiTertikel,  congenitalos,  der  Trachea  V,  337. 
Domettication,  Einfluss  auf  Vererbung  von  Variationen  I,  364. 
Drftse  (s.  auch  Glandula),  BARTHOLiNi'sche,  Adenom  VIII,  424» 

MsiBOü'sche,  Regeneration  II,   14. 
DrOsengewebe,  Regeneration  I,  250,  264,  283;  II,  1. 
Dünndarm,  Adenomgewebe  V,  219- 

üffloresoenien  bei  Aortitis  yerrucosa  V,  63. 

SifoUikel  bei  chronischer  Oophoritis  VI,  108. 

Bigenschaften,  erworbene  pathologische,  Vererbung  I,  36t ;  IV,  G7 

Eingeweide  bei  Bleivergiftung  III,  449* 

Einheilnng  von  Fremdkörpern  IV,  (. 

„  „  Gefftssneubildung  IV,  47. 

„  „  Riesenzellenbildung  IV,  54. 

von  Lungenstiicken  IV,  28. 

von  Hollundermarkstficken  IV,  30. 
Eiterkörperohen  (s.  auch  Leukocyten)  X,  419. 
Eiterkokken  bei  Endocarditis  IV,  204. 

bei  metastetischer  ProsUtitis  IV,  510. 
Eitemng,  Lehre  X,  395 

acute,  Ursache  VI,  225. 

bei  Staphylokokkeninfection  III,  348. 

durch  chemische  Agentien  VI,  254;  X,  397. 
ElephantiaiiM  congeniu  I,  235;  1I|  464;  VIII,  40,  71 

lymphangiectatica  cruris  I,  253. 

nenromatosa  (s.  auch  NeuroBbrom)  I,  241;  VIII,  40,  54,  61,  85. 
„  mit  multiplen  Neurofibromen  VIII,  65. 

Embolns,  septischer,  bei  Aneurysma  art.  iliac.  commun.  X,  1S7- 

Emphysem,  interstitielles,   der  Scheide,  der  Blase,    des  Darms,   eine  bakteritische  Infections- 

krankheit  III,  101,  151. 
Endarteriitis  bei  Gehimcysticercus  VII,  89. 

bei  Placentarsyphilis  VI,  125. 

bei  Arteriosklerose  X,  487,  447. 
Endocard,  amyloide  Degeneration  I,  184. 

hyaline  Degeneration  I,  184. 
Endoearditis,  Aetiologie,  Literatur   IV,  125  • 

bei  Chorea  I,  412. 

bakteritische  Entstehung  IV,  817. 

Ausgangspunkt  der  Infection  IV,  207. 

Bacillus  endocard.  capsulatus  IV,  149,  201,  206. 
ff        pyogenes  foetidus  IV,  206. 

Gonoeoccus  IV,  208. 

Micrococcus  endocard.  rugatus  IV,  206. 

Staphylokokkus  pyogenes  aureus  IV,  159,  201. 

Tuberkelbacillus  IV,  205. 

ulcerosa  IV,  208. 

„        Diplococcus  pneumoniae  IV,  144,  201. 

„  „  „  in  den  Nieren  X,  108. 

„        Streptococcus  pyogenes  IV,  147,  201. 

„        bei  mycot  embol.  Aneurysma  art.  iliac.  commun.  X,  199. 

verrucosa  IV,  208. 

thrombotische  Auflagerungen  IV,  216. 
Endonenrinm  bei  Neurofibrom  des  Plexus  brachialis  VIIT,  49. 
Endothelwuehernng  und  Blutdruck  in  Arterien  VITI,  245«  255. 

in  doppelt  unterbundenen  Gefftssen  II,  207. 

in  Nierencapillaren  I,  40. 
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Endothelwacherang  des  Peritoneums  bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  46. 

bei  ThrombusorganiäRtion  III,  270. 
Entiündung,  Begriff  V,  345. 

Gewebswucherung  I,  16;  IV,  1  ;  VIII,  400;  X,  428. 

Bau  des  Granulationsgewebes  VIII,  400. 

bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  57. 

Leukocytose  X,  803. 

der  Lymphdrüsen  VI,  185,  207- 

der  Haut  nach  Jodtinctureinwirkung  II,  35,  43. 

des  subcutanen  Bindegewebes  nach  Terpentininjection  X,  395,  408. 

durch  chemische  und  physikalische  Reize  V,  355. 

infectiöse  V,  357. 

eiterige,  der  Speicheldrüsen  IV,  485,  497. 

hämorrhagische,  bei  Suphylokokkeninfection  VI,  309. 
„  bei  Mischinfection  VI,  309. 

traumatische  V,  353. 

reactive,  Zweckmässigkeit  V,  364;  X,  426. 
„         bei  Aktinomykose  IX,  161. 
„         nach  Gehirnwunden  II,  117. 
„         nach  Leberverletzung  I,  312. 

neurotische  V,  359. 

productivA,  der  Herzintima  II,  463 
„  der  Aortenintima  V,  51. 

Entiündiixigsherde  im  Centralnervensystem  bei  Chorea  I,  414. 
Entzündungireis,  Ursache  der  entzündlichen  Zeilproliferation  X,  424. 

chemotaktische  Wirkung  auf  Leukocyten  X,  303. 
Entkalknng  des  Knochens  bei  Osteomalacie  VI,  519. 
Epidermis  (s.  auch  Haut),  Blasenentwickelung  II,  37,  48,  453 

bei  Liehen  planus  VIII,  434. 
Epiphysen  bei  Rachitis  foeUlis  V,  201. 
Epithel  der  Magendrü^en  bei  Regeneration  III,  437. 
Epitheliom,  plexiformes,  der  Haut  mit  hyaliner  Degeneration  VIII,  167 
ErschÖpfongstheorie  der  Immunität  V,  428. 
Erweichang,  ischämische,  des  Herzmuskels  bei  Herzruptur  und  Herzaneurysma  II,  466. 

arteriosklerotische,  des  Rückenmarks  II,  80,  471 
Erythroblasten  X,  213. 

Erythrophagen  in  Froschleber  und  Milz  bei  Icterus  X,  316. 
Estomac,  cicatrisation  des  blessures  III,  S39 
ExBtirpation  der  Nebennieren  bei  Kaninchen  VI,  1. 

der  Schilddrüse  IV,  453 ;  VII,  535- 
Eztrauterinsohwangerichaft,  operativ  behandelt  II,  483 
Extravasate,  Pigmentbildung  II,  ^73 

F&rhharkeit,  verminderte,  degenerirender  Bakterien  VII,  33. 
Fehrie  quotidiana  VII,  662. 

tertiana  VII,  663. 

quartana  VII,  663. 
Fettsäuren,  durch  Bakterien  gebildet  III,  178. 
Fibrin  bei  Reiskörperchen  VII,  336. 

bei  Einheiluog  von  Fremdkörpern  IV,  12,  31. 

canalisirtes,  in  der  Placenta  IV,  583. 
Fibrinbildnng,  Leukocyten  bei  IV,  41. 
Fibrinmembran  bei  Blutgerinnung  V,  510. 
Fibroadenoma  mammae  acinosum  U,  407. 

mammae  tubuläre  II,  407. 
Fibroblasten  (s.  auch  Wanderzellen)  bei  entzündlicher  Gewebsneubildung  VIII,  406 ;  X,  420. 

bei  Thrombusorganisation  VII,  125,  149. 
Fibroma,  angiogenes,  der  Nerven  VIII,  85. 

knorpelhaltiges,  angeborenes,  des  Scheitels  mit  Hypertrichosis  VIII,  HS 

intracanaliculare  mammae  II,  407. 

molluscnm  (s.  Elephantiasis)  I,  235 ;  H,  464 ;  VIU,  65,  88. 

pericanaliculare  mammae  II,  407. 
Fibromatose  der  Nerven  VIII,  76 
Fibrome  der  peripheren  Nerven  VIII,  33- 

multiple,  der  Haut  I,  241. 
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Fiebercnrven  bei  Impfung  mit  dem  angebl.  Bac.  malariae  (Klebs)  IV,  439. 
Fieberformen  der  Malaria  VII,  647. 
FUmmercyste,  subcatone  VIII,  99. 
Flimmerepithel  bei  Bronchiektasie  V,  457. 
Fötvt,  placentare  Infection  IX,  383. 

Uebergang  von  Milzbrandbacillen  X,  148- 
,y  „     Typbusbacillen  VIII,  188. 

„  „     Tuberkelbacillen  IX,  428- 

bei  Cholera  asiatica  III,  204. 
Fragmentirong,  directe  und  indirecte  VII,  843. 

),         T»  }f         der  grossen  Milzzellen  VIII,  223. 

indirecte,  bei  Mnskelregeneration  X,  170. 
Fractnr  der  Knochen  bei  Osteomalacie  VI,  515. 
Fremdkörper,  Einbeilung  IV,  t 

Biesenzelienbilduug  IV,  54. 
Fremdkörperwirkong  des  Thrombus  VII,  146. 
Frosch,  Gallenfarbstoffbildung  IV,  223. 

Di»position  zu  Milzbrand  bei  höherer  Temperatur  IX,  515. 

Frühjahrsseuche  VIII,  203 

Immunität  gegen  Milzbrand  III,  357. 

Resorptionsicterus  X,  311. 
FrfU^ahreeeaclie  der  Frösche  VIII,  203. 

Crallenblaae,  normale,  Histologie  X,  451. 

Veränderung  bei  Gallensteinen  X,  449- 
Oalleniarbttoff  bei  Resorptionsicterus  im  Blut  und  den  Leberzellen  X,  315. 

Entstehung  aus  Blutfarbstoff  X,  315. 

Bildung  in  der  Froschleber  IV,  223,   243. 

„        in  den  Milz-  und  Knochenmarkzellen  IV,  259. 

in  den  Leberzellen  IV,  228. 

im  Leberblut  IV,  233. 

bei  Vergiftung  mit  Arsen  Wasserstoff,  Pyrogallussäure,  Toluylendiamin  IV,  245. 

GMEi.iN'8che  Reaction  in  Leberzellen  IV,  238. 
Oallengaiig,  Unterbindung  beim  Frosch  X,  312. 
Oallengänge,  Adenom  IX,  485. 

Neubildung  bei  Leberregeneration  I,  338. 
Oallengangsepithel,  Regeneration  I,  815. 

Karyokinesen  bei  Leberregeneration   I,  316,  338. 
„  bei  Arsen  Vergiftung  II,  308 

Riesenzellenbildung  bei  Regeneration  I,  320. 

Umwandlang  in  Leberzellen  I,  315. 
Gallensteine,  Gallenblase  bei  X,  449 

bei  Gallenblasenkrebs  X,  475. 
Ganglien,  spinale,  bei  Lepra  II,  142. 

sympathische,  bei  Lepra  II,  150. 
Ganglienzellen,  pericelluläre  Räume  II,  159. 

perinucleäre  Räume  II,  160. 

Vacuolen  bei  Lepra  II,  140,  164. 

des  Gehirns,  mitotische  Kerntheilung  nach  Verletzung  II,  111,  125. 

„  „         Untergang  nach  Verletzung  II,  125. 

„  „         fettige  Degeneration  bei  Alkoholismus  VIII,  449. 

des  Rückenmarks  nach  Amputationen  VIII,  331. 
„  „  Zerstörung  nach  Neben nierenexstirpation  VI,  68. 

„  „  Neubildung  im  Tritonrückenmark  V,  97.    ' 

der  Retina,  Karyokinesen  nach  Verletzungen  IV,  282;  V,  522. 
Ganglion  coeliacam  bei  Nebennierencxstirpation  VI,  86. 

bei  Morb.  Addisonii  IX,  336;  X,  495,  534. 
Gas,  Analyse  des  von  Bakterien  entwickelten  III,  180. 
Gaf druck  durch  gasentwickelnde  Bakterien  III,  176. 
(htfentwiokelnng  durch  Bakterien  III,  101. 
Gattritit  chronica,  Atrophie  der  Magenschleimhaut  I,  213. 
Gefäste  (s.  auch  Blutgefässe),  grosse,  bei  Akromegalie  X,  43. 

„        Anomalieen  bei  Herzmissbildnng  VII,  260. 

Blut  in  doppelt  unterbundenen  II,  199. 
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Oef&Jiendothel,  Karyokinesen  bei  Leberregeneration  I,  312. 

Wucherang  bei  Glomerulonephritis  I,  68,  78. 
C^efäisneabildong  bei  FremdkörpereinheiluDg  IV,  47. 

bei  ThrombusorganUation  VII,  138. 
Oefiüiflwand,  SpannuDg  und  EntspanDung  bei  Thrombusorganisation  VII,  103,  137. 
Oeliiniy  Aktinomykose  II,  485 

Alkobolismas  VIII,  449. 

Atrophie  und  Sklerose  bei  heredit&rer  Syphilis  III,  400. 

Cysticercus  VII,  83- 

Lyssa  VII,  223. 

NarbeDbilduog  nach  Verletzung  II,  123. 

Hyperämie  und  Hämorrhagie  nach  Nebcnnierenezstirpation  VI,  48. 

Beziehung  zu  den  Nebennieren  VII,  439t  2^32. 

Porencephalie  V,  XJtO» 

bei  Nasenspalte  VI,  159. 
OeUrnabflceBS,  Cladothrix  bei  IX,  293. 
Oehimarterien  bei  hereditlirer  Syphilis  III,  395. 

bei  Cysticercus  VII,  83. 
Gehirnrinde,  Erregbarkeit  bei  verschiedenem  Blutdruck  VIII,  287. 

„  bei  Vagusreisung  VUI,  292. 

Gehimwnnden,  Heilung  II,  100,  117. 
OenitaltnberenloBe  des  Weibes  II,  469- 

Cteiohlechtakeme  als  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  I,  377. 
GesohwnlstbUdnng  VII,  364 ;  IX,  454. 
GescliwIUtte  (s.  die  einzelnen  Oeschwulstformen),  cysiische,  des  Halses  VI,  1G5- 

der  Brustdrflse  11,  379- 

der  männlichen  Brustdrüse  II,  390. 

Kemtheilnng  und  Riesenzellenbildung  VII,  339 

Vererbung  IV,  415. 
OetohwaUitkeisie,  versprengte  IX,  451. 

Oeschwflre  (s.  auch  Ulcus)  der  Pars  nasalis  pharyngis  III,  88. 
Geiioht,  Missbildungen  VI,  152. 

Getreidegrume  bei  Aktinomykose  IX,  5,  26,  84,  221. 
Gewebe,   Beaction  auf  specifische  Reize  VII,  171. 
Gewebedmok  VII,  99. 

Gewebflnenbildnng,  entzfindliche  (s.  auch  Oranulationsgewebe)  I,  15;  IV,  1;  VIII,  400;  X,  428. 
Oifttheorie  der  Immunität  III,  383 ;  V,  429. 
Glandula  (s.  auch  DrOse),  Thymus  bei  Akromegalie  X,  54. 

Thyreoidea  bei  Akromegalie  X,  54. 

„  und  Thymus,  Beziehung  zu  den  Nebennieren  VII,  453. 

„  Ezstirpation,  Veränderungen  der  Hypophysis  IV,  452  {  VII,  535- 

Glani  penie,  Tuberculose  X,  204- 

Glanoom  bei  nicht  angeborenc'm  Hydrophthalmus  VII.  424. 
Gliom  des  Rückenmarks  II,  500i  510. 
Globulin  in  Krebsblutzellen  X,  295. 
Glomeralonephriti«  I,  37. 

acute  I,  64. 

Gefässendothel  I,  68. 
Glomemlos  der  Niere,  Structur  I,  65. 
Glomemlnfepithel  bei  Glomerulonephritis  I,  66. 
Glyeogen  in  einem  Myoma  striocellulare  testis  VIII,  109. 
GlyoOBiirie  nach  Reizung  des  Plexus  coeliacus  VII,  437. 
GmeUn'Bche  Beaction  an  den  Leberzellen  IV,  238. 
Goll'tohe  Stränge,  Degeneration  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  56. 
GonokokkoB  bei  Endocarditis  IV,  208. 
Granulationen  (Ebbltch)  in  Krebsblutzellen  X.  280. 
Grannlationsgewebe,  aktinomykotisches  II,  484;  IX,  161. 

lepröses  IX,  252. 

Bau  und  Entwickelnng  U,  53;  VIII,  400;  X,  396,  418. 

Wanderzellen  (s.  Fibroblasten,  Leukocyten)  VIII,  408,  416. 
Grannlationsiellen  mit  Eigenbewegung  (s.  auch  Wanderzellen)  IV,  42. 

Haare,  secundäre  Implantation  in  einer  Dermoidcyste  VU,  loO- 
Hämatoblasten  in  der  Milz  V,  246. 
H&matoidin  II,  288. 
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Hämoglobin,  Diffusion  II,  283. 

Umwandlaog  in  Gallenfarbstoff  IV,  225;  X,  315. 
H&morrliRgieen  der  Arteria  byaloidea  IV,  517. 

infectiöse,  der  Haut  VI,  302. 

im  Centralnervensy Stern  bei  Chorea  I,  415. 

„  „  bei  Nebennierenezstirpation  VI,  48. 

Hämorrhoiden  der  Pia  mater  spinalis  II,  516. 
Hämotiderin,  s.  Pigment. 
Harn  bei  Sablimatvergiftang  VI,  446. 
Harnblase,  interstitielles  Emphysem  III,  101- 

Tuberculose  III,  827. 
Hamwege  (s.  UrogeniUlapparat),  Meteorismns  III,  159- 
Halt,  angeborene  Cystengeschwülste  VI,  165- 
Haat  (s.  auch  Epidermis),  Akromegalie  X,  44. 

Entzündung,  Blasenbildung  durch  Jodtinctar  II,  29t  37,  48. 

Entzfindnng  durch  Terpentininjection  X,  394. 

Elephantiasis  neuromatosa  I,  241;  VIII,  60,  71. 

Epitheliom,  plexiformes,  mit  hyaliner  Degeneration  VIII,  107- 

Hfimorrhagieen,  infectiSse  VI,  802. 

Hypertrichosis  bei  angeborenem  Fibrom  des  Scheitels  VIII,  118. 

Liehen  planus  VIII,  43^ 

Neurofibrom  I,  249;  Viii,  40.  71. 

Pigmentlrung  bei  Morbus  Addisonii  IX,  336. 

„  bei  Elephantiasis  neuromatosa  VIII,  55,  62. 

Haatflbrome,  weiche  (s.  auch  Fibrom)  VIII,  65. 
Haatverbrennang,  Todesursache  IV,  519 

Blut  bei  experimenteller  IV,  525. 

Magengeschware  IV,  523,  550. 

Thrombose,  hyaline  IV,  550. 
Hemicephalie,  Beziehung  zu  den  Nebennieren  VII,  499. 
Hers  (s.  auch  Cor),  Akromegalie  X,  43. 

Alkoholismus  VIII,  451. 

Entwickelungsgeschichte  VI,  497;  VII,  248. 

Defect  des  Septum  ventriculorum  et  atriorum  VI,  494;  VII,  251. 

Intima,  Entzündung  und  Degeneration  II,  46'^. 

Kugelthromben,  freie  VIII,  S9 

Myomalacie  II,  466. 

und  grosse  Gefässe,  Missbildungen  VI,  485;  VII,  S45.  261,  280. 

Septum  membranaceum  VI.  463. 

Semilunarklappen  der  Arteria  pulmonalis,  hyaline  und  amyloide  Degeneration  I,  185. 

Durchstossung  der  Aortenklappe  IV,  146. 
Herzanenryima,  chronisches,  partielles  II,  465 
Herzmaikel,  Degeneration,  amyloide  I,  186. 

„  hyaline  I,  182. 

Herzmuskelzellen,  Karyokinesen  bei  Regeneration  V,  270. 
Herzraptnr,  Entstehung  II,  465 
Herzwanden,  aseptische  Heilung  V,  ^65- 
Heterotopie,  congenitale,  der  Niere  IX,  527. 

Hinteretränge  des  Rückenmarks,  Degeneratioji  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  56. 
Hoden,  Myoma  striocellnlare  VIII,  109 

Tuberculose  III,  319. 
Hölleneteinlöenng,  desinficirende  Wirkung  VII,  68. 
Hollnndermarkitücke,  Einheilung  IV,  30. 
Hyalin  (s.  auch  Degeneration,  hyaline)  V,  293. 

Entstehung  I,  199. 

bei  Angiosarkom  VIII,  163. 

Bindegewebe  I,  175;  H,  464 

Conjunctiva  V,  297. 

Epitheliom,  plexiformes  VIII,  167. 

Geffisse  bei  Neurofibrom  des  Plexus  brachialis  VIII,  48. 

Liehen  planus  VIII,  442. 

Placenta  IV,  583. 
Hyaloplasma  X,  290. 

Hydrämie,  Disposition  zu  Staphylokokkeninfcction  IX,  281. 
HydrobUimbin  (Urobilin)  IV,  227. 
Hydrocephalni,  Beziehung  zu  den  Nebennieren  VII,  517. 
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Hydronephrose  III,  284. 

halbseitig^e,  bei  Ureterenverdoppelang  III,  279. 
Hydrophthalmufl,  nicht  angeborcDer  VII,  409 

„  „  SecundarglRukom  VII,  424. 

„  „  Colobom  des  Sehnerven  VII,  426. 

HygTome,  cystische,  angeborene  des  Halses  VI,  175. 

reiskörperehenhaltige  der  Sehnenscheiden  VII,  !S99- 
Hyperoitoie  des  Schfidels  bei  Cretinismas  IX,  495. 

bei  Akromegalie  X,  37. 
Hyperplaiie  des  glatten  Muskelgewebes  IV,  101,  108. 
Hypertriohosif  bei  angeborenem  Fibrom  des  Scheitels  VIII,  HS 
Hypertrophie  des  glatten  Muskelgewebes  IV,  101,  108. 
Hyphen  bei  Aktinomyces  IX,  153. 
HypophytiB,  Akromegalie  X,  56. 

Histologie  IV,  459. 

physiologische  Bedeutung  IV,  464. 

Vergrössening  nach  Schilddrtlsenexstirpation  IV,  453;  VII,  535,  541. 

CoHoidbildung  IV,  464 ;  VII,  545. 
HvBde,  Btnmmeltohw&nsige,  in  Bezug  auf  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  IV,  67. 

Missbildung  der  Schwanzwirbelsäule  IV,  75,  78. 

Jejimam,  Myoadenom  V,  228. 
Ictems  IV,  223 ;  X,  311. 

bei  Schwangern  III,  2. 
Immimitftt,  Literatur  V,  435;  VI,  427. 

Wesen  und  Ursache  V,  417 

und  Phagocytose  V,  428. 

und  Vererbung  IV,  383- 

absolute  V,  419. 

relative  V,  419. 

Gifttheorie  III,  383 ;  V,  429. 

Erschöpfnngstheorie  V,  428. 

gegen  Rotz  durch  Iiu'ection  der  Bacillenstoffwechselproducte  VI,  373«  401. 

gegen  MUzbrand  bei  Fröschen  UI,  357. 
„  „  bei  Tauben  VII,  47- 

Impetigo,  Pusteln  VI,  301. 

Staphyloooccus  aureus  VI,  310. 
Impfveniiehe  (s.  auch  Uebertragungsversnch),  Aktinomyces  IX,  174. 

Cladothriz  asteroides  IX,  311. 

Staphylococcus,  Prädisposition  IX,  276. 
Implantation,  fötale,  von  Flimmerepithel  VIII,  108. 

secundäre,  von  Haaren  in  einer  Dermoidcyste  VII,  159. 
Inaaltion,  physiologische  Zellneubildung  bei  IV,  813. 
Infarety  hämorrhagischer,  LiteratnrÜbersicht  I,  133 
„  der  Lunge  II,  472. 

„  der  Niere  V,  275. 

lafeetioBy  placentare,  intrauterine,  s.  FötuH. 

hämorrhagische,  Bacillus  VI,  299,  816. 

mit  Staphylokokken,  Prädispovition  IX,  276. 
Isfeetionikrankheiten,  acute,  Bakterien  in  den  Nieren  X,  81- 

Immunität,  8.  Immunität. 

intrauterine  Uebertragung,  s.  Fötus. 

Vererbung  (s.  auch  Vererbung)  I,  875;  IV,  384. 
lahaUtion  keimbaltiger  Luft  II,  421. 
Ii^ection  von  Typhusbaoillen  ins  Duodenum  VII,  394. 

„  „  intravenöse  VII,  384. 

Intima  des  Herzens,  EntzQndung  und  Degeneration  II,  463- 

bei  Aneurysma  art.  iliac  commun.  X,  191. 

bei  Thrombusorganisation  VII,  117,  152. 

Verdickung  bei  Verlangsamung  des  Blutstroms  X,  440. 
Intoxioation,  Alkohol  VIII,  443;  IX,  849. 

Methylalkohol  IX,  357. 

Amylalkohol  VIII,  453. 

Arsenik  U,  291. 

Arsenwasserstoff,  Pyrogallussäure,  Toluylendiamin  IV,  230. 
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Intozioation,  Blei  II,  476 ;  III,  449. 

Cantharidin  I«  10. 

Phosphor  II,  291. 

Salpeterainre  I,  204.   - 

Sublimat  VI,  429. 
Todofonn,  kein  ADtiparasiticam  II,  197. 
Jodofonnwirkiuig,  lofectionsorg^anismen  II,  173 

Fanlnissbakterien  n,  189. 

Kanincheoseptikämie  II,  183. 

Milzbrandbacillas  II,  178. 

Rotzbacillen  II,  191. 

Staphylokokkus  aureus  II,  185. 

Tuberkelbucillen  II,  184. 
Jodtinctnr,  EntzQndang  und  Blasenbildung  der  Haut  II,  i^O.  41,  48. 

Kalkablagening  in  der  Niere  bei  Sublimatvergiftung  VI,  432. 

Kalksalie,  Resorption  bei  Osteomalacie  II,  374. 

Xaninehen,  Zerstömng  von  Milzbrand  virus  im  Unterhautzellgewebe  VIII,  262. 

Kaainehenteptik&mie  (s.  ancli  Bacillus),  Injection  in  die  Lunge  II,  436. 

„         intravenöse  n,  436. 
Karyokinete  (s.  auch  Kerntheilung)  im  Bindegewebe  bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  20,  32 
im  Bindegewebe  der  Haut  nach  Jodtinctur  II,  35,  88,  43. 

„  „  „        „     nach  Terpentininjection  X,  408. 

„  „  „    Leber  bei  Regeneration  I,  312. 

,♦  „  „        „       bei  Arsenvergiftung  II,  809. 

„  „  „        „       bei  Phosphorvergiftung  II,  327. 

„  „  „    Lunge  bei  Pneumonie  V,  411. 

„  „  „    Mamma  bei  Regeneration  II,  92. 

an  BlutgefSssen  (Endothel)  der  Haut  nach  Jodtinctur  II,  85,  38,  48. 

„  „  „  doppelt  unterbundenen  II,  207. 

„  „  „  des  periostalen  Callns  I,  104. 

.,  „  „  der  lieber  bei  Regeneration  I,  312. 

„  „  „  der  Lunge  bei  Pneumonie  V,  411. 

„  „  „  der  Mamma  bei  Regeneration  II,  92. 

„  „  „  der  Nieren  bei  Nephritis  I,  40. 

der  Chorioidea  nach  Verletzungen  IV,  274. 

„    Epidermis  nach  Jodtinctur  II,  87,  40,  45. 
im  Epithel  der  Bronchen  bei  Pneumonie  V,  409. 

„         „         „    Gallengftnge  bei  Leberregeneration  I,  816. 

„        „         „  „  bei  Arsen-  nnd  Phosphorvergiftung  II,  808. 

„         „         „    Lungen  bei  Pneumonie  V,  407. 

„         „         „    MagendrQsen  bei  Regeneration  III,  433. 

„         „         „    MsiBOM'schen  Drüsen  bei  Regeneration  II,  14. 

„         „         „    MilcbdrOse  bei  Regeneration  II,  93. 

„         „         „  „  bei  Mastitis  phlegmonosa  II,  91. 

„        „         „     Nieren  bei  Regeneration  II,  5;  V,  284. 

„        „         „    Speicheldrüsen  bei  Regeneration  II,  21. 

im  Endothel  u.  Reticulnmzellen  von  Lymphdrüsen  bei  Regeneration  VI,  206,  211. 
in  Ganglienzellen  des  Gehirns  nach  Verletiungen  II,  125. 

„  „  der  verletzten  Retina  IV,  265,  282;  V,  522. 

„  Geschwülsten  nnd  Knochenmark  VII,  339,  347. 
im  Granulationsgewebe,  entzündlichen  VIII,  408. 
in  Leukocyten  II,  51;  X,  214. 

„  Leberzellen  (der  ganzen  Leber)  bei  Regeneration  I,  295,  327. 

„  „  bei  Arsenvergiftang  II,  307. 

„  „  bei  Phosphorverf^ftung  II,  827. 

„  Milzzellen  bei  Regeneration  V,  245. 

„  „  bei  Milztomor  VIII,  234. 

„  Mnskelzellen,  glatten,  bei  Regeneration  IV,  112. 

„  „  des  Herzens,  bei  Regeneration  V,  270. 

„  „  quergestreiften,  bei  Regeneration  X,  176. 

„  der  Neuroglia  bei  Gehirn  Verletzung  II,  128. 

bei  Nervenregeneration  X,  354. 

in  Periostzellen  bei  Callusbildung  I,  94. 

im  Rückenmark  von  Triton  bei  Regeneration  V,  98. 
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Earyokineie  verschiedener  Organe  im  Hungerzustand  IV«  818. 

in  Riesenzellen  VII,  362,  561. 

pluripolare,  in  Geschwülsten  VII,  856. 

,,  bei  acutem  Milztumor  VIII,  234. 

„  in  Leberzellen  bei  Regeneration  I,  301. 

„  in  der  verletzten  Retina  IV,  278. 

Karyorhezii  IX,  466. 
EaryoschiiiB  VII,  861. 
Katarrh  der  Pars  nasalis  pharyngis  III,  65. 
Keimgewebe,  s.  Granulationsgewebe. 

Keimesvariation,  primäre,  als  Ursache  erblicher  Varietäten  I,  395. 
Keimplasma,  Continuität  I,  883;  IV,  896. 
Kemtheilnng  (s.  auch  Karyokinese)  in  Ganglienzellen  II,  111. 

in  Geschwülsten  und  Knochenmark  VII,  339 

in  quergestreiften  Muskelfasern  bei  Regeneration  X,  171. 

directe  und  indirecte,  in  Leukocyten  II,  51 ;  X,  218. 
Kieferbenle,  s.  Aktinomykose  IX,  7. 
Kiemengangscyste  VI,  181. 
Kinderl&limniig  bei  hereditärer  Syphilis  III,  400. 
Kleinhirn,  Degeneration  nach  Nebennierenezstirpation  VI,  77. 
Knochen,  chemische  Analyse  bei  infantiler  Oäteomalacie  II,  358,  368. 

Cystenbildnng  bei  Ostoomalacie  VI,  515,  518. 

Entkalknng  bei  Osteomalacie  VI,  518. 

Resorption,  Rarefication  bei  Akromegalie  X,  37. 

bei  Lepra  IX,  241 
Knochenbildnngen  in  der  Tracheaischleimhaut  II,  101. 
Knochenfractnr,  Heilung  I,  109. 

bei  Osteomalacie  VI,  515. 
Knochenkörperchen,  Zerstörung  bei  Lepra  IX,  261. 
Knochenmark,  Kerntheilungsfiguren  und  Riesenzellen  VII,  339- 

bei  Lepra  IX,  246. 
Knochenneabildnng  bei  Akromegalie  X,  37. 
Knochensystem  bei  Akromegalie,  Histologie  X,  34. 

„  „  Maasse  X,  10. 

Knoohenwachsthnm  (s.  Ossification),  Hemmung  bei  Cretinismus  IX,  488. 
Knorpel  bei  Rachitis  foeUlis  V,  191. 

Kokken  (s.  auch  Bakterien)  bei  eiteriger  Entzündung  der  Speicheldrüsen  IV,  496. 
Kokkothrizform  der  Leprabacillen  II,  154. 

Kokkns  (s.  auch  Mikrokokkus)  der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  VIII,  387. 
Körper,  tingible,  in  Krebsblutzellen  X,  281. 

pyrenogene,  in  Krebsblutzellen  X,  284. 
KSrperchen,  Pacini'sche,  Degeneration  bei  Lepra  II,  341. 
Krankheiten,  erbliche.  Entstehung  I,  361 
Krebs,  primärer,  der  Lunge  mit  Verschluss  der  Vena  cava  sup.  II,  403 

der  Haut  VIII,  167. 
Kogelthromben,  freie,  im  Herzen  VIII,  29 

Mitralstenose  bei  VÜI,  34. 
Kypholordose  der  Wirbelsäule  bei  Rachischisis  V,  172. 
Kystom,  s.  Cystom. 

L&hmnng,  Landry'sche  V,  1 ;  VUI,  360 

negativer  Befund  am  Centralnervensystem  V,  26. 

Bacillen  VIII,  360- 

interstitielle  Neuritis  V,  36;  VIII,  361. 

Literatur  V,  44. 

Bacillenbefund  VUI,  359    363. 

eine  Infectionskrankheit  VUI,  370. 
Larynx,  Bakterien  VI,  851. 
Leber,  Adenom  IX,  484. 

Angiosarkom,  primäres  VUI,  1!S3 

Atrophie,  acute  gelbe,  bei  Schwangern  UI,  1. 

bei  Alkoholvergiftung  VIU,  452;  IX,  349. 
„  „  fettige  Degeneration  IX,  362. 

Nekrose  nach  Alkoholinjection  in  die  Pfortader  VIU,  457. 

fötale,  Tuberkelbacillen  IX,  486. 
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Leber,  Heilang  von  Verletsungen  I,  386. 
Regeneration  I,  291,  S3l. 

„  Mitosen  an  den  Leberzellen  I,  331,  336. 

„  „       am  BiutgefKssbindegewebsapparat  I,  312. 

„  Neabildong  von  Oallengftngen  I,  338. 

„  Vasa  aberrantia  I,  338. 

accessorische  Nebenniere  in  ders.  IX,  524. 
Sarkome,  Literatur  VIII,  132. 

bei  Cbolera  asiatica,  hyaline  Degeneration  III,  206. 
Arsenik-  und  Pbosphorwirknng  11,  -^91 
Bleivergiftang  III,  449* 
Leberblut,  Gallenfarbstoffgebalt  lY,  233. 
Lebereirrhote  und  Alkoholismas  VIU,  453 ;  IX,  364. 
LebeneUen,  Adenom  IX,  485. 
blatk5rperchenhaltige  IV,  258. 

Degeneration,  hydropische,  nach  Verletzungen  I,  333. 
Oallenfarbstoffgehalt  IV,  228;  X,  316. 
mitotische  Kerntheilang   bei  Regeneration  I,  295. 

„  „  in  der  ganzen  Leber  nach  Verletzung  I,  326. 

-Thrombose  bei  Schwängern  III,  1. 

„  in  den  Nieren-,  Nebennieren-,  GehirngefUssen  III,  11,  13,  15. 

Lepra  (s.  auch  Bacillus),  Anatomie  II,  129;  337;  IX,  24t 

Granulationsgewebe  IX,  252. 

Knochen,  Knochenmark  IX,  241t  246,  261. 

Literatur  II,  133. 

Nervenfasern  II,  340. 

Riesen  Zellen  IX,  254. 

üebertragbarkeit  VII,  613;  VHI,  352;  IX,  380- 
LepnOmoten  IX,  251. 

Lenkooyten  (».  auch  Blutkörperchen,  weisse ;  Wanderzellen),   Auswanderung  bei  Entzündung 
VIU,  400;  X,  303. 

Auswanderung  bei  Nephritis  I,  41. 

„  „    subcutaner  Terpentininjection  X,  417. 

„  „    Fremdkörpereinheilang  IV,  36. 

Pibrinbildung  IV,  41. 

Granulationsgewebe  VIII,  400- 

bei  Durchtritt  von  Bakterien  durch  die  Placenta  X,  160. 

bei  Nervendegeneration  X,  360. 

bei  Pneumonie  V,  413. 

bei  Thrombusorganisation  VII,  129,  150. 

des  Frosches  bei  Milzbrand  III,  369,  377  ;  VUI,  273. 

Proliferation  und  Weiterentwickelung  V,  439 

Neubildung  X,  213. 

Kerntheilung,  deKenerative  FV,  39. 

„  indirecte,  mitotische  II,  51;  IV,  40;  X,  214. 

Pseudomi tosen  V,  447. 

polynncleäre,  Herkunft  VI,  212. 

Untergang  V,  452. 

verschiedene  Arten  VI,  213. 

Zahlenverhftltniss  der  einkernigen  und  mehrkernigen  im  Blut  II,  215. 

Lenkoblasten  X,  213. 
Lenkocytose,  entzündliche  X,  298- 

thermische  X,  301. 
Liehen  planoe  (Wilson)  VUI,  431 
Lipom  der  Niere  IX,  470. 
Luft,  Bakteriengehalt  II,  418. 

Inhalation  keimhaltiger  II,  421. 

in  den  Harnwegen  durch  gasentwickelnde  Bacillen  III,  159. 
Lvftoysten  der  Scheide,  des  Darms,  der  Harnblase  HI,  104. 
Luftwege,  normale,  Bakteriengehalt  VI,  333. 

Soorpiiz  vm,  173 

Lunge,  Aktinomyko&e  IX,  40. 

normale,  Bakteriengehalt  II,  417. 

Eindringen  pathogener  Bakterien  von  den  Luftwegen  H,  400. 

Cladothrix  bei  Pseudotuberculose  IX,  287. 

Ziegler,  Beitrage  zor  path.  Anat.    X.  Bd.  37 
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Lnnge,  Injection  von  Milzbrandbacillen  II,  442. 

Infarct,  bftmorrhagiscber  II,  472. 

Krebs,  primärer,  mit  Verschluss  der  Vena  cava  inferior  II,  468. 

Metallstaab,  eingeathmeter,  Vertheilang  VIII,  16. 
Langenentnndimg  (s.  auch  Pneumonie),  Alveolar-  und  Bronchialepithel  V,  406. 

oxperimentelie  Untersuchung  V,  401 

Leukocyten  V,  418. 
Lungexiepithel  bei  Pneumonie,  Mitosen  V,  406. 
Lnngeninfarct,  Literaturttbersicht  I,  133- 

hyaline  Thrombose  II,  473. 
Lungenstäoke,  Einheilung  IV,  28. 
Lymphangiektatie  der  Conjunctiva  V,  103. 

bei  Elephantiasis  I,  253. 
Lymphangiom  der  AugenlymphgeflUse  V,  110. 
Lymphdrüten,  normaler  Bau  VI,  189. 

Regeneration  und  Entsündung  VI,  |85- 

Mitosen  an  Endothel-  und  Reticulumzellen  bei  Regeneration  VI,  211,  217. 

Riesenzellen  bei  Regeneration  VI,  217. 

Tuberculose  III,  419. 
Lymphe  des  Frosches,  Einwirkung  auf  Milzbrandbacillen  in,  374. 
Lymphgef&Bie  des  Auges,  Neubildungen  V,  99. 

Lymphome,  tuberculose,  unter  dem  Bilde  febriler  Psendoleukämie  III,  411- 
Lyssa,  Anatomie  VII,  189- 

Rückenmark  und  Gehirn  VII,  223. 

Corpora  amylacea  im  Rückenmark  VII,  229. 

Incubationsdauer  VII,  194. 

Symptomatologie  VII,  194. 

Kagen,  pathologische  Anatomie  I,  201;  Hf  464. 

Alkoholismus  VUI,  451. 

Heilung  und  Vernarbung  von  Wunden  III,  239,  246. 

bei  Salpetersfturevergiftung  I,  204. 

bei  Bleivergiftung  HI,  449- 
ICagendarmkanal,  Störungen  bei  Morb.  Addisonii  X,  537. 
Kagendrüien,  Wucherung,  Mitosen  bei  Regeneration  III,  434. 
Kagengeschwfir  bei  Hautverbrennnng  IV,  623,  550. 

bei  Salpetersäurevergiftung  I,  207. 
Magennaht,  Methoden  III,  252 

Narbenbildung  III,  239. 
Mageniohleimhaat,  Atrophie  bei  chronischer  Oastritis  I,  213. 

Regeneration  III,  248,  423- 

Cystenbildung  bei  Salpetersfturevergiftung  I,  207,  209. 
Magenverh&rtimg,  gutartige  I,  226. 
Haier,  Rudolf,  Prof.  Dr.,  Nekrolog  IV,  473. 
Kalaria,  Fieberformen  VU,  647- 

Plasmodien  VII,  652. 
Uamma,  s.  Milchdrüse. 
Markseheide  bei  Nervendegeneration  X,  347. 

bei  Nervenregeneration  X,  374. 
Kastitis  phlegmonosa,  Mitosen  der  Driisenzellen  II,  91. 
Kastiellen  in  der  Haut  nach  Jodtinctar  II,  38,  42,  47,  58. 

in  der  normalen  und  pathologischen  Mamma  II,  94. 
Haus,  weisse,  Milzzellen  VIII,  22 
Media  bei  Aneurysma  art.  iliac.  commun.  X,  191. 

Lockerung  bei  Thrombusorganisation  VII,  141,  156. 

bei  Verlangsamung  des  Blutstroms  X,  440. 
Mednlla  ohlongata,  Degeneration  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  77. 
Meibom'sehe  Drüse,  Regeneration  n,  14 
Metallstaub,  eingeathmeter,  Oeschicke  im  Körper  VIII,  t 

in  den  Lungen  VIII,  16. 
Meteorismns  der  Harnwege  durch  Bacillen  III,  159 
Methylalkohol,  Vergiftung  IX,  357. 
Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  Bakterien  VIII,  377t  383. 

„  „  Streptokokkus  meningitidis  VIII,  387. 

Cladothriz  bei  IX,  291. 
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Meningitii  Meningoencephalitis  II,  458> 

spixuilis  syphilitica  II,  520. 
XikrdkokkiLi  endocarditidis  ragatus  IV,  206. 
Xikromelia  ehondromalaoiea  V,  183. 
MikrophotogTaphie  UI,  335. 

ICkroorgaiiifmdii  (s.  aach  Bakterieo),  Eindringen  in  die  Longen  Ton  den  Luftwegen  aus  II,  410« 
IQlehdrüM  (s.  auch  Brustdrüse),  normale  und  pathologische  Histologie  II,  83. 

Cystosarkom  II,  390. 

Osteochondrom  II,  382. 

im  Ruhezustand  II,  87. 

in  Lactation,  Epithel  Wucherung  II,  88.  96. 

Regeneration  nach  Verletzung  II,  91. 
MUiartnberonloae,  Uebergang  der  Tuberkelbac.  ▼.  mütterlichen  in  der  fötal.  Kreislauf  IX,  428. 
Milz,  fötale,  Typhusbacillen  VIU,  193. 

Hämatoblasten  V,  246. 

Pulpazellen  V,  229. 

Riesenzellen  V,  246. 

der  Sfiuger,  Histologie  und  Physiopathologie  V,  227. 
lEilsbnuid,  Duposition  der  Frösche  bei  höherer  Temperatur  IX,  515. 

GefSssverftnderungen  X,  148,  167. 

Immunität  des  Frosches  III,  357. 
„  der  Taube  VU,  47. 

Infection  vom  Darm  aus  H,  444. 

Uebergang  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  X,  149* 

Zerstörung  des  Virus  im  Unterhautzellgewebe  des  Kaninchens  VIII,  ^6^. 
MUsbrandbadUeB,  s.  Bacillus. 
Milzpulpa,  Regeneration,  Mitosen  V,  241,  244. 
Milstnmor,  acuter,  Karyokinesen  VIII,  234. 
„       Riesenzellen  VIII.  226. 
„       Zellformen  VUI,  ^tt 

nach  Pfortaderunterbindung  V,  242. 

bei  Pneumonie  I,  61. 
Miiehinfeetion  bei  hämorrhagischer  Entzündung  VI,  809. 
Misflbildimgeii,  EnUtehung  I,  361- 

und  Vererbung  IV,  410. 

des  GesichU  VI,  152. 

des  Herzens  VI,  485 ;  VII,  ^45- 

der  Schwanzwirbeisäule  bei  stummelschwänzigen  Hunden  IV,  78,  76. 

der  Trachea  V,  3^9. 
MitotdB,  s.  Karyokinesen. 

Mitralstenose  bei  freiem  Kugelthrombus  des  Herzens  VIII,  34. 
Morbus  BrightU  (s.  auch  Nephritis)  I,  1. 

primäre  Epithelläsion  I,  8,  17,  38,  40. 

Beginn  des  entzündlichen  Processes  I,  5. 

bei  croupöser  Pneumonie  I,  48. 
Morbus  AddisonU  VI,  22;  IX,  329,  Literatur  X,  497. 

Hautpigmentirung  IX,  336. 

Nebennierenatrophie  IX,  329. 

Rückenmark  X,  541. 
Mucor  corymbifer,  Biologie  I,  115 ;  Ht  464. 

in  einem  Cerumenpfropf  I,  119. 

Culturversuche  I,  122. 

pathogen  für  Kaninchen  I,  126. 
Mnndliölile,  Mikroorganismengehalt   II,  417« 
Mnsoularis  der  Bronchen  bei  Bronchektasie  V,  457. 
Muskeln,  Akromegalie  X,  38. 

Bleivergiftung  III,  449. 
Muskelkörperohen,  Theilungsvorgänge  bei  Regeneration  U,  495. 
Muskelknospen  bei  Regeneration  des  Herzmuskels  V,  272. 
Muskelsehw&che  bei  Morbus  Addisonii  X,  537. 
Muskelsellen,  glatte,  Neubildung,  Mitosen  IV,  99i  112. 

quergestreifte,  Neubildung,  Mitosen  H,  493;  X,  169«  176. 

des  Herzens,  Neubildung  V,  273. 
MuskelieUensehl&uehe  X,  178. 
Mycel  bei  Aktinomyces  IX,  153. 

37* 
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MyeUtts  ipinalifl  bei  Lyssa  VII,  240. 
Hjelooyttooelt  lambosacralis  V,  159. 
Hyoadenom  des  Jejunam  V,  228. 
Myooard,  s.  Hersmaskel. 

Kyoma  BtriooellnlBre,  glycogenhaltiges,  des  Hodens  VIII,  109. 
Myonudade  des  Heriens  II,  406. 

Myopie  bei  nicht  angeborenem  Hydrophthalmns  VII,  422. 
Vererbung  IV,  879. 

Naevnf  pigmentosus  bei  Elephantiasis  nenromatosa  VIII,  62. 
HurbenbUdimg  im  Oehim  II,  128. 

in  der  Leber  I,  829. 

nach  Magennabt  lU,  ^9- 
ITaienhöhle,  Bakterien  n,  417  ;  VI,  883. 
HaMupalte,  linksseitige,  mit  Stimbeindefect  VI,  149. 
Nebenhoden,  Tuberculose  ni,  826. 
Vebenkeme  in  Krebsblntxellen  X,  283. 
Vebonniere,  accessorische,  in  der  Leber  IX,  523« 
„  in  der  Niere  IX,  440. 

Adenom  IX,  468. 

Atrophie  bei  Morbus  Addisonii,  Literatur  IX,  829. 

Bedeutung  für  das  intrauterine  Leben  VII,  461. 

Beziehung  zum  Grosshim  VII,  439- 
„  zu  Hemicephalie  VII,  499. 

„  zu  Hydrocephalus  VII,  617. 

„  zu  Thyreoidea  und  Thymus  VII,  453. 

„  zum  Urogenitalapparat  V,  461. 

Leberzellenthrombose  bei  Schwängern  III,  15. 

Verkäsung,  doppelseitige,  bei  Morbus  Addisonii  IX,  846;  X,  495. 
Vebennieronoxatizpation  bei  Kaninchen  VI,  1. 

Oehirn,  Hyperämie,  Hämorrhagie  und  Degeneration  VI,  88,  48,  77. 

Bückenmark,  Hyperämie,  Hämorrhagie  VI,  88,  44. 
„  Zerstörung  der  Oanglienzellen  VI,  63. 

„  Degeneration  der  Hinterstränge  VI,  56. 

„  „  des  Vorder-  und  Hinterhorns  VI,  68. 

Pia  mater,  Hyperämie  und  Hämorrhagie  VI,  49. 

Nervenfaserdegeneration  im  Centralnervensystem  VI,  54. 

Sympathicus  und  Oangllon  coeliacum  VI,  86. 

Krampfanfälle  VI,  84. 

Pigmentirung  VI,  24. 

Tod  VI,  15. 
Vebennierenkeime,  versprengte,  in  der  Leber  IX,  523. 
„  in  der  Niere  IX,  440- 

Vebenpankreas  V,  225. 
Vekrologe,  Prof.  Dr.  Rudolf  Maies,  Freiburg  i.  B.  IV,  473. 

Prof.  Dr.  Gastano  Salvjoli,  Genua  IV,  479. 
ITekroie  bei  Aktinomykose  IX,  163. 

des  subcutanen  Bindegewebes  nach  Terpentinliijection  X,  416. 

in  der  Leber  nach  Alkoholinjection  in  die  Pfortader  VIII,  467. 

des  Nierengewebes  bei  Infarctbildung  V,  281. 

und  Verkalkung  des  Nierenepithels  bei  Sublimatvergiftung  VI,  451. 

bei  SUphylokokkeninfection  III,  349. 
ITephriti«,  s.  auch  Morbus  Brightii. 

interstitialis  chronica  VI,  139. 

interstitielle  Kemwucherung  I,  39. 

primäre,  mykotische,  epidemische,  bei  Kindern  IV,  93. 

Meningitis  puruienta  I,  20. 

Diphtherie  I,  25,  27,  28,  31. 

croupöse  Pneumonie  I,  34,  66. 

Scharlach  I,  23. 

Gantharidinvergiftung  I,  10. 

Bleivergiftung  III,  475. 

Opiumvergiftung  I,  82. 
Herren,  periphere,  Fibrome  und  Sarkome  Vin,  38* 

„  LANDST'sche  Lähmung  V,  86  ;  VIII,  360. 
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ITarven,  periphere,  Degeoeration  und  Regeneration  nach  Verletenngen  X,  3S1- 
ITarvoBfiMeni,  markhaltige,  Histologie  X,  829. 
„  Lepra  II,  340. 

„  Nenbildtmg  U,  116;  X,  361. 

„  Degenerat  i.  Centralnervenaystem  nach  Nebennierenexstirp.  VI,  54. 

V«rvoiid6goiierati<m,  Axeneylinder  X,  351 

Markscheiden  X,  347. 

Lenkocyten  X,  860. 
ITervenregeneration,  Axeneylinder  X,  361. 

Karyokinesen  X,  864. 

Harkscheidenbildung  X,  874. 

ScHWANH'sche  Scheide  X,  864. 
ITerveniTttem,  centrales,  bei  hereditärer  Syphilis  III,  387 

bei  Akromegalie  X,  40. 

nach  Amputationen  VIII,  304 
ITervenwunelny  vordere  and  hintere,  nach  Amputationeii  VIII,  822. 
V«iTiif  optiooi,  ischSmisehe  Degeneration  nach  Blntverlost  II,  68. 
Venbildimgeii  (s.  anch  Oeschw&lste)  des  Auges  von  den  LymphgefKssen  aas  V,  99* 
Henritifl,  interstitielle,  bei  LAHDHT*8cher  Lfthmang  V,  86;  VIII,  361. 
Veoroflbrome  der  Caada  equina  II,  610. 

and  Elephantiasis  nearomatosa  der  Haut  VIII,  66,  86. 

multiple,  der  Haut  I,  249. 

des  Plexus  brachialis  VIII,  47. 
Veurom  I,  284. 

nach  AmpoUtionen  VIH,  324,  376. 
Veurogli»,  mitotische  Eerntheilung  bei  Oehimverletzung  II,  123. 
VeurogUoma  II,  500 

ganglionare  II,  604. 
Heti,  amyloide  Degeneration  I,  188. 
ITieren,  Adenom  IX,  470. 

Alkoholismus  Vm,  460. 

„  fettige  Degeneration  IX,  349,  372. 

Angiosarkom,  plexiformes  VIII,  158. 
„  primäres  VIII,  140. 

Lipome  IX,  470. 

Sarkom  IX,  446. 

Bakterien  bei  acuten  lofectionskrankheiten  X,  81- 

Bacillus  pneumoniae  (FrisdijLiider)  X,  119. 

Diplokokkus  pneumoniae  X,  83. 

Cholera  asiatica  III,  208. 

Streptokokken  X,  218. 

Tuberculose  III,  827. 

Typhusbacillus  X,  122. 

Arsenik-  und  Phosphonrergiftung  II,  tQt 

Bleivergiftung,  Schrumpf^g  III,  449 

Sublimatvergiftung,  Verkalkung  VI,  429- 

grosse  weisse,  in  Schrumpfung  übergehend  VI,  146. 

Perinephritis  haemorrhagica  m,  279. 

Pyelonephritis  UI,  284. 

congenitale  Heterotopie  IX,  527. 

versprengte  Nebennierenkeime  IX,  441- 

einseitige  Ureterenunterbindung  I,  12. 

Nekrose  bei  lofarctbildnng  V,  281. 
Vierenarterie,  Unterbindung  V,  279. 
Vierencapillaren,  Endothelwucherung  I,  40. 

Pneumokokken  bei  Pneumonie-Nephritis  I,  49,  61. 
Hierenepithel,  Degeneration  bei  Nephritis  I,  22. 

Begeneration  II,  3 

„  Mitosen  II,  6. 

„  Bieseniellen  II,  9. 

Mitosen  bei  Infarctheilung  V,  284. 
ViereninfBret,  Heilung  V,  275,  286. 

Vierensohrumpfuig,  angeborene,  einseitige  mit  Cystenbildung  VIII,  21. 
Vnelein  X,  265. 
irnoleolin  X,  255. 
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Oberkiefer,  Aktinomykose  IX,  7. 
Oedem,  eotzfindlicbes,  bei  Banscbbrand  IV,  307. 
Oetophasn^,  Soorpili  in  der  Scbleimbaut  VIU,  173. 
Olirkanal  des  HerzeDs  VI.  504. 
Onkologie  IX,  440,  454. 
Oophoritis,  chronische,  Ursachen  VI,  103. 
Eifoliikel  VI,  108. 
Opiumvergiftimg,  Nephritis  bei  I,  82. 
Optieni,  ischämische  Dej^eneratlon  nach  Blntverlust  II,  57* 
Organisation  des  Unterbindungsthrombas  in  Arterien  III,  ^63- 

des  Thrombus,  Ursache  VII,  95- 
Ostifleation  (s.  Knochenwachstham,  -Neubildung)  bei  Akromegalie  X,  36. 

bei  Cretinismus  IX,  507. 

bei  Osteochondrom  der  Mamma  II,  386. 

bei  Osteomalacie  II,  873;  VI,  5U. 

bei  Rachitis  foeUlis  V,  192,  207. 
Ofteoartkröpathie  hTpertrophiaAte  pnenmiqno  X,  57,  60. 
Osteoblasten  bei  Rachitis  foetalis  V,  208. 
Osteom  der  Arachnoidea  spinalis  V,  391- 
Osteomalacie  VI.  511. 

infantile  U,  347- 

,,         chemische  Analyse  des  Knochens  II,  368. 
„         Kalkresorption  II,  874. 
Verkalkung  U,  373. 

Cystenbildung  im  Knochen  VI,  518. 

Entkalkung  des  Knochens  VI,  519. 

Knochensarkom  bei  VI,  515. 
Osteopsathyrosis  VI,  515. 
Osteomyelitis  leprosa  IX,  %J^l. 
Ostitis,  Akromegalie,  Pachyakrie  X,  1. 

leprosa  IX,  241. 

malacissans  VI,  511- 
Ovariom,  Tuberculose  III,  332. 

Paohyakrie,  Akromegalie,  Ostitis  X,  1. 

Paohydermatocele  VIII,  39,  71. 

Paohydermie  I,  250. 

Pangenesis  I,  369. 

Pankreasiellen  der  Amphibien,  Parasiten  VII,  365- 

Pannienlos  adiposas  des  Hersens,  hyaline  und  amyloide  Degeneration  I,  183. 

Papel  bei  Liehen  planus  VIII,  441. 

Paralyse,  Landry'sclie,  s.  Lfthmang. 

Parasiten  (s.  Bacillen,   Bakterien,   Mikroorganismen)   in    den  Pankreaszellen   der  Amphibien 

ivn,  365 

Penis,  Tuberculose  der  Glans  X,  204. 

Poriangiooholitis  chronica  hyperplastica  bei  Bleivergiftang  III,  482. 

Periarteriitis  purulenta  bei  Aneurysma  art.  iliac.  commun.  mycotico-embolicum  X,  198- 

Perinephritis  haemorrhagica  III,  279. 

Perioststäeke,  Transplantation  I,  88. 

Peritonenm,  Endothelwuchemog  bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  46. 

Tuberculose  III,  328. 
Peritonitis,  Diplokokkus  pneumoniae  in  den  Nieren  X,  105. 
Pfortader,  Unterbindung  V,  241. 

Injection  von  Alkohol  VIII,  454. 
Phagoeytenlehre  III,  403- 

„Experimentum  crucis"  VII,  1. 
Phagoeytose  VIU,  274 ;  X,  424. 

Literatur  V,  435. 

and  Immunität  V,  422 ;  VII,  62. 

im  ents&ndlichen  Oranulationsgewebe  VIII,  410. 

bei  Entz&ndung  der  Lymphdrüsen  V^I,  211. 

bei  Durchgang  von  Bakterien  durch  die  Placenta  X,  160. 

bei  Milzbrand  III,  369. 

bei  Rauschbrand  IV,  309. 

bei  Rotz  IV,  373,  408. 
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PlLuyiix,  normale  and  pathologiücbe  Anatomie  III,  31. 

Atrophie  der  Macosa  III,  78. 

Geschwüre  ni,  88. 

Katarrh  UI,  65. 

Tabercalose  der  Schleimhaut  III,  89. 
FharynztonaUle  III,  42. 
Phosphor,  Wirkung  auf  Leber  und  Nieren  II,  291,  309. 

Vergiftung,  Literatur  II,  333. 
Photographie  mikroskopischer  Schnitte  III,  335- 
Pigment,  eisenhaltiges  II,  286. 

hämatogenes,  Zusammensetzung  II,  278. 
Pigmentbildimg  in  Extravasaten  II,  273 
Pigmentimng  der  Haut  bei  Morbus  Additfonii  IX,  886 ;  X,  513. 

„        „      bei  Elephantiasis  neuromatosa  VIII,  55,  62. 
„        „      nach  Nebennierenexstirpation  VI,  24. 

in  der  Pia  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  50. 
Pia  mater,  Aktinomykose  11,  486. 

Hämorrhoiden,  Varicen  II,  616. 

Hyperämie  und  Hämorrhagie  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  49. 

bei  Meningitis  spinalis  syphilitica  II,  520. 
Placenta,  normaler  Bau  IV,  637;  VI,  119. 

pathologische  Anatomie  VI,  113 

Blutkreislauf  IV,  682. 

Durchlässigkeit  für  Bakterien   Vlil,  196 ;  IX,  385. 
„  „    Milzbrand bacillen  X,  160. 

„  „    Tuberkelbadllen  IX,  433. 

Hyalin,  canalisirtes  Fibrin  IV,  588. 

Raudsinus  IV,  579. 

Syphilis  VI,  115. 

Zottenepithel  IV,  579. 
PUcentariTphilie,  Chorionzotten  VI,  121. 

Endarteriitis  VI,  125. 

Verkalkung  VI,  121. 
Plasmodiam  malariae  IV,  423 ;  Vn,  652. 

bei  Febris  quotidiana,   tertiana,  quartana  VII,  663. 
PlasmoBchise  und  Zerfall  weisser  Blntkörper  V,  489,  492,  502. 

weisser  Blutkörper  und  Blutgerinnung  V,  510. 
Pleuritis,  Diplococcus  pneumoniae  in  den  Nieren  X,  106. 
Plexus  coeliacus  (s.  auch  Oanglion  coeliacum),  Acetonurie  nach  Exstirpation  VII,  483. 

Function   VU,  431 

Glycosurie  nach  Heizung  VII,  437. 
Pneumokokken  in  den  Nierencapillaren  bei  Pneumonie-Nephritis  I,  49,  61. 

Wirkung  auf  Nierenepithel  und  Gefässe  I,  63. 
Pneumonie  (s.  Lungenentzfindung),  cronpdse,  Pneumokokkus  in  den  Nieren  X,  84. 
Pneumonomycosis  aspergillina  II,  437 
Polioplasma  X,  290. 
Porencephalie  V.  1%Q. 

Literatur  V,  138. 

Entstehung  als  Missbildnng  V,  148. 

Rückenmark  bei  V,  130. 
Pr&disposition    (s.  auch  Disposition)    zu   Staphylokokkeninfection    bei   allgemeiner  u.  localer 

Anämie,  Hydrämie  IX,  276,  280,  281,  28). 
Prochromatln  in  den  Leberzellen  bei  Regeneration  I,  845. 
Prostata,  Tuberculose  III,  324. 
Prostatitis  bei  Pyämie  IV,  503- 

Eiterkokken  bei  metastatischer  IV,  610. 
Protoplasma  der  Krebsblutzellen  X,  272. 

Pseudoleuk&mie,  febrile,  tuberculÖse  Lymphome  unter  dem  Bilde  derselben  III,  411. 
Pseudolyssa  VII,  191. 
Pseudomitose  in  Leukocyten  V,  442. 
Pseudotuherculose  durch  eine  Cladothrizart  IX,  287 
Purpura  haemorrhagiea,  infecüöse  Formen  VI,  3ll. 
Py&mie,  eiterige  Prostatitis  bei  IV,  503- 
Pyelonephritis  III,  284. 
Pyrenin  X,  255. 
Pyrogalluss&urevergiftung,  Oallenfarbstoffbildung  IV,  246. 
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ndaoh,  Anatomie  III,  58. 

Cysten  III,  82. 
BMh«ii|^wdlbe,  normale  and  pathologische  Anatomie  m,  3t 
Baehentonfille,  Hypertrophie  III,  42,  69. 
BaohitlB  foetaUs  V,  183 

und  Cretinismus  V,  210. 

prftmature  Synostose  der  Schädelbasis  V,  205. 
BankenneiiTom  I,  248;  VIII,  63,  81. 
B&ome,  pericellaUre  and  perinadeäre,  der  Ganglienzellen  II,  159,  160. 

intervillSse,  der  Placenta  IV«  561. 
Bansehbrand,  Histogenese  IV,  29t 

Impfversaohe  IV,  297. 
Baaotion  der  Gewebe  aaf  specifische  Reize  VII,  Ht 
Bagtneration  (s.  aach  Karyokinesen)  weisser  Blutkörperchen  des  Krebses  X,  213.  804. 

der  DrOsengewebe  I,  259 ;  H,  1,  91 ;  Uli  423 
„  „  geschichtlicher  Ueberblick  I,  264. 

„  „  üntersachangsmethoden  I,  283. 

MsiBOM'Bche  Drüsen  II,  15. 

Leber  (s.  aach  Leber)  I,  291,  881. 
„       mitotische  Kerntheilang  I,  295. 
„       GsUengangsepithelien  I,  315. 

Milchdrfise  II,  91 

Magenschleimhaut  ni,  423- 

Niere  U,  3,  18 

Speicheldrüsen  II,  19. 

Gehirn  nach  Verletzungen  II,  107. 

Knochen  nach  Fractur  I,  109. 

Lymphdrüsen  VI,  185. 

Milz  V,  241. 

Muskeln,  glatte  IV,  99. 

„  quergestreifte  II,  493;  X,  169- 

„  Literatur  X,  183. 

„         Karyokinesen  X,  176. 

„         des  Herzens  nach  Verletzung  V,  265- 

Nerven,  periphere,  nach  Verletzung  X,  32t 
„  „  Literatur  X,  822. 

Retina  nach  Verletzung  IV,  265 ;  V,  522. 

Rückenmark  bei  Triton  V,  67i  92. 

der  Organe  im  Hungerzustand  IV,  884. 
Beiakörperehen  VU,  299. 

tuberculose  Aetiologie  VII,  815. 

Fibrin  VH,  336. 
Baiie,  specifische,  Reaction  der  Gewebe  VII,  171. 
Beteetioii  von  Nervenstücken,  Regeneration  X,  888. 

BMorption  der  Kalksalze  des  Knochens  bei  Osteomalacie  II,  874;  VI,  519. 
BMorptioniiot«rui  beim  Frosch  X,  811. 
BetiBA,  Karyokinesen  nach  Verletzung  IV,  265;  V,  522- 
BetiaitiB  und  Reaction  der  Retinalelemente  bei  Reizung  IV,  265- 

pigmentosa,  angeborene  IV,  517. 
Bhaehiichitit  lumbosacralis  mit  Knickung  der  Wirbelsäule  V,  159,  178. 
BiMenselldB  in  einer  Dermoidcyste  VU,  553. 

Entstehung  durch  mitotische  Kemtheilung  VU,  862,  561. 

bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  24,  29,  82,  48. 

im  Gallengangsepithel  in  Regeneration  I,  320. 

bei  Gehirncysticercus  VII,  91. 

bei  Geschwülsten  und  Kuocbenmark  VU,  339- 

bei  Herzwunden  V,  271. 

bei  Lepra  IX,  254. 

bacillenhftlttge,  bei  Tuberkulose  der  Tonsillen  X,  489. 

in  Lymphdrüsen  bei  Entzündung  und  Regeneration  VI,  217. 

in  der  Milz  V,  246. 

bei  acutem  Milztumor  VIII,  223. 

im  Nierenepithel  bei  Regeneration  U,  9. 
Bot!  (s.  auch  Bacillus),  Immunität  und  Phagocytose  VI,  373- 
Bflekenmark  (s.  auch  Pia  mater),  pathologische  Anatomie  II,  510 
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Bflekenmark  nach  Amputationen  Vni,  32t 

„  „  Atrophie  VIII,  821. 

„  „  Gangliensellen  Vni,  831. 

„  „  Degeneration  ym,  847. 

Angiom  der  Canda  eqnina  II,  610. 
Erweichiing,  anftmbche,  arteriosklerotische  II,  78,  471. 
Gliom,  centrales,  und  Syringomyelie  II,  510. 
bei  Lyssa  VII,  228. 

bei  Meningitis  spiualis  syphilitica  n,  620. 
bei  Nebennierenexstirpation,  Degeneration  VI,  44,  68,  68. 
bei  Morbus  Addisonii  X,  541. 
Neurofibrom  der  Cauda  equina  II,  510. 
bei  Porencephalie  V,  180. 
bei  Tuberkulose  X,  547. 

Regeneration  und  Degeneration  bei  Triton  nach  Abtragung  des  peripheren  Stflckes  V,  67)  92. 
Regeneration,  mitotische  Kemtheilung  bei  Triton  V,  98. 
Neubildung  von  Gangliensellen  bei  Triton  V,  97. 
Osteom  der  Arachnoidea  spinalis  V,  391- 
bei  Rhachischisis  lumbosacraUs  V,  178. 
Syringomyelie  II,  510. 

Saeraltunor  V,  174. 

Balvioli,  Gaetano,  Prof.  Dr.,  Nekrolog  IV,  478. 

Sarkom  (s.  auch  Angiosarkom)  des  Knochens  bei  Osteomalacie  VI,  515 

der  Leber,  Literatur  Vm,  123- 

der  peripheren  Nerven  VIII,  38- 

der  Niere  VIII,  140 ;  IX,  446. 
Bearlatina,  Diplokokkus  pneumoniae  in  den  Nieren  X,  104. 
Boh&del,  Hyperostose  bei  Cretinismus  IX,  492,  496. 
Boheide,  Luftcysten  m,  104. 

gaseutwickelnde  Bakterien  III,  104,  142. 

ScnwANH'sche,  Mitosen  bei  Neryenregeneration  X,  854. 
BchilddrüM,  s.  Glandula  thyreoidea. 
Behimmelmykoeen  I,  117. 

der  Lunge  II,  481. 
Bohimmelpilie,  Inhalation  n,  427. 

Aspergillus  fomigatus  paUiogen  dir  Kaninchen  II,  484. 

Mucor  corymbifer  I,  115- 
BchnunpftÜAre,  Blutgefässe  VI,  146. 

nach  Bleivergiftung  II,  476* 

glatte  weisse  VI,  130- 

secundilre  VI,  141. 
Bohwammstftoke,  Binheilung  IV,  11. 

Schwaiuwirbeli&iile,  Missbildung  bei  stnmmelschwänzigen  Hunden  IV,  73,  76. 
Schwielenbildung  bei  Me^iingitis  syphilitica  spinalis  II,  520. 
Segmentining,  directe,  bei  Muskelregeneration  X,  170. 
„         bei  Leukocyten  X,  240. 
„         und  indirecte  VH,  842. 
„  „  „        in  MUsBellen  Vm,  228. 

Sehnenioheiden,  reiskörperchenhaltiges  Hygrom  VII,  290- 

BemiluTiarklappen  der  Art.  pulmonalis,  hyaline  und  amyloide  Degeneration  I,  185. 
Septom  membranaceum  cordis  VI,  463- 

yentriculorum  cordis,  Defeet  VI,  494. 
Binns  Valf  alTae  aortae  VI,  463- 
Bkelet  bei  Akromegalie  X,  10. 

Bklorose  des  Gehirns  bei  hereditärer  SyphiUs  UI,  400. 
Boorpili  in  den  Luftwegen  und  im  Oesophagus  VUI,  173. 
Bpaltbildungen,  congenitale,  im  Gesicht  VI,  158. 
Bpeieheldrüsen,  eiterige  Entzflndnng  IV,  483« 

Regeneration  II,  19. 

„  Mitosen  im  Epithel  11,  21. 

„  Umwandlung  von  Drflsengftngen  in  Alveolen  n,  24. 

Bpeiohelateiiie,  facettirte  VIII,  95. 
Spina  bifida  lumbosacralis  V,  179. 
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Bplrillam  der  Cholera  asUtica  III,  195. 

,,  ,,  „        im  Blut  III,  199. 

„  „  „        im  Liquor  cerebrospinalis  III,  199. 

,,  ,,  „        DegeneratioDsformen  VII,  21,  39. 

„  „  „        InfectioDSversache  III,  215. 

„  „  „       iDJection  in  die  Blatbahn  III,  224. 

„  „  „  „        ins  sabeatane  Bindegewebe,  in  den  Magen  IH,  235. 

„  „  „        Uebergang  vom  Darm  in  andere  Organe  III,  219. 

„  „  „        Verschleppang  III,  211. 

Bponnbildung  bei  Aktinomyces  IX,  127,  142. 
Bporosoen  in  den  Pankreassellen  von  Amphibien  VII,  374. 
Staphylokokkni  anrent  bei  Endocarditis  IV,  159,  201. 
in  Bindegewebsabscessen  III,  843. 
bei  infectiösen  Hautbämorrhagieen  VI,  309. 
bei  Impetigo  VI,  310. 
Prftdisposition  aar  Infectioo  IX,  276. 
DegeneratioDsformen  VII,  41. 
Stenose  X,  236. 

Stomaellen,  KTTPFFBB'sche,  der  Leber  IV,  236. 
Stirnbein,  Defect  bei  Nasenspalte  VI,  149- 
Stoffv^eohselprodnote  der  Bakterien,  eitererregende  Wirkung  VI,  252. 

der  Botzbacillen,  immanisirende  Wirkung  VI,  401. 
Strahlenpila,  s.  Aktinomyces  IX,  2. 

StreptoeoeonB  pyogenes  bei  Endocarditis  ulcerosa  IV,  147,  201 ;  X,  193. 
bei  Aneurysma  art.  iliac  commun.  mycotico-embolicnm  X,  198. 
meningitidis  cerebrospinalis  VIII,  887. 
in  den  Nieren  X,  128. 
Struma  intratrachealii  UI.  289. 
Sublimatvergiftong  VI,  4S9 
Niere,  Verkalkung  VI,  432. 
Harn  VI,  446. 
Symbiose  des  Aktinomyces  mit  Eiterkokken  IX,  163. 
Sympathions  bei  Nebennierenexstirpation  VI,  86. 

bei  ADDi80ii*scher  Krankheit  X,  495. 
Synostose,  prämature,  der  Schädelbasis  bei  Rachitis  foetalis  V,  205. 
Syphilis,  hereditftre,  des  Centralnervensystems  III,  387- 

„  Arterien  der  Gehimbasis  III,  393,  398. 

„  Kinderlfthmung  III,  400. 

„  der  PlacenU  VI,  115. 

Syringomyelie  n,  510. 

Tanben,  Immnnit&t  gegen  Milzbrand  VU,  47. 

Temperatur,  höhere,  Disposition  der  Frösche  zu  Milzbrand  IX,  515. 
Einfluss  auf  die  Frfihjahrsseuche  der  Frösche  Vm,  213. 
„         „    den  Leukocytengehalt  des  Blutes  X,  301. 
Terpentin,  Entzündung  und  Nekrose  bei  subcutaner  Iig'ection  X,  394«  417. 
Tetanns  (s.  auch  Bacillus),  bakteriologische  Untersuchungen,  Literatur  VII,  567,  609. 
Thymns,  s.  Glandula  thymus. 
Thyreoidea,  s.  Glandula  thyreoidea. 

Thrombose,  hyaline,  bei  arteriosklerotischer  Bflckenmarkserweichung  n,  80. 
„       bei  Hautverbrennung  IV,  550. 
„        bei  Lungeninfarct  II,  472- 
durch  Leberzellen  bei  Schwangern  III,  1. 
Thrombus  bei  Aneurysma  art  iliac.  commun.  mycotico-embolicnm  X,  192. 
bei  Aortitis  verrucosa  V,  64. 
bei  Endocarditis  IV,  216. 
Fremdkörperwirkung  VII,  146. 
freier  kugeliger,  im  Herzen  VIII,  29. 
Organisation  nach  Ligatur  in.  ^63 
„  Ursachen  VII,  95. 

,.  Endothelwucherung  III,  270. 

„  Fibroblasten  VH,  125. 

„  GefKssnenbildung  VII,  138. 

„  Intima  VII,  117. 

„  Leukocyten  VH,  129. 
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ThrombiiB,  Organisation  nach  Medialockerang  VU,  141,  156. 
Toliiylendiaiwliivqrglftqiig,  Gallenftu-bstoffbildimg  IV,  245. 
Toniillen,  Erkrankung  bei  Scbwindsüchtigen  X,  481. 
THMhea,  normale,  Bakteriengehalt  II,  417. 

eongenitales  Divertikel  Y,  887. 

Dreitheilong  V,  848. 

IGsabildang  beim  Menschen  V,  828. 
TnahealMhleimhaat,  Knochenbildnng  II,  10t 
Trunel  arterioii,  persistirende  VII,  280. 
Tuben,  Tubercolose  III,  828. 
TnberkelbMillni  s.  Bacillus. 
Tnberenloie  (s.  auch  Bacillus)  des  weiblichen  Genitalapparates  II,  469- 

des  Urogenitalapparates  III,  295. 
„  „  Uebertragbarkeit  durch  geschlechtlichen  Verkehr  X,  204. 

der  Nieren,  Ureteren,  Harnblase  III,  827. 

des  Hodens  UI,  319.  i 

des  Nebenbodens,  Vas  deferens  und  Samenblasen  III,  826. 

der  Glans  penis  X,  ^04. 

der  Urethra  HI,  828. 

beider  Ovarien  lU,  295,  332. 

der  Prostata  III,  324. 

der  Tuben  lU,  828. 

des  Uterus  lU,  381. 

des  Peritoneum  III,  828. 

der  Pharynxschleimhant  in,  89. 

Bückenmark  bei  Phthuikem  X,  549. 

bei  Cbalazion  IX,  265. 

der  Lymphdrüsen  III,  419. 

der  Tonsillen  und  Zungenbalgdrflsen  bei  Phthisikem  X,  483- 

bei  reiskörperchenhaltigem  Hygrom  der  Sehnenscheiden  VII,  815. 

Vererbung  IV,  400. 
Tumor,  s.  Geschwulst. 
Typhusisfeotioxi  (s.  auch  Bacillus),  intrauterine,  einer  lebensßhigen  Frucht  Vni,  188. 

Uebertragbarkeit  der  Lepra  VH,  618;  VIII,  852;  IX,  881. 

der  Tuberculose  durch  geschlechtlichen  Verkehr  X,  204. 
Uebertragnngtyerfiiohe,  s.  Impfversuche. 
Hlena,  s.  Geschwür. 
Unterbindung,  doppelte,  von  Gefllssen,  Verhalten  des  Blutes  U,  199- 

der  Arterien  VIII,  252. 

des  Gallenganges  X,  812. 

der  Nierenarterie  V,  279. 

der  PforUder  V,  241. 

Thrombusorganisation  nach  III,  263. 

des  Ureters,  einseitige  I,  12. 
Unterkiefer,  Aktinomykose  EX,  10. 
Ureter,  pathologische  Anatomie  HI,  277* 

Tuberculose  III,  827. 

Verdoppelung  III,  279. 

VerUngerung  bis  in  die  Harnröhre  III,  284. 

Zottengeschwfilste  III,  279. 
Uregenitalapparat,  Beziehung  zu  den  Nebennieren  VII,  461. 

Tuberculose  III,  295- 

„  primftre  IH,  815. 

„  Ausgangspunkt  IH,  816. 

„  bei  Phthisikem  lU,  314. 

„  Uebertragung  durch  den  geschlechtlichen  Verkehr  X,  204. 

Uroityl,  knorpeliges,  knöchernes  IV,  88,  85. 
Utenu,  Tuberculose  III,  331. 

Vacnolen  in  Ganglienzellen  bei  Lepra  II,  148,  164. 

in  Enochenmarkzellen  bei  Lepra  IX,  248. 
Vagina,  s.  Scheide. 
Vagnsreinmg,  Einfluss  auf  die  Bewegungse£Eecte  von  der  gereizten  Grosshirnrinde  ans  VIII,  292. 
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Variationen,  erbliche  I,  864. 

individaelle,  progressive  and  regressive  IV,  405. 
Varioen  der  Pia  mater  spinalis  II,  616. 

Vaia  aberrantia  der  Gallengftnge  bei  Leberregeneratioii  I,  838. 
Vaia  vaaonun  bei  Arteriosklerose  X,  487. 
Vena  oava,  Verschluss  bei  prim&rem  Lungenkrebs  II,  468. 
Vena  portamm,  s.  Pfortader. 
Verbrennung  der  Haut,  Todesursachen  IV,  519- 
Vererbung  erworbener  pathologischer  Eigenschaften  I,  361;  IV,  398* 

neueste  Arbeiten  IV,  361 

erworbener  Eigenschaften  in  Bezug  auf  die  stummelschwänzigen  Hundo  IV,  67. 

von  Geschwülsten  IV,  415. 

von  Infectionskrankheiten  I,  875;  IV,  884. 

von  Missbildungen  IV,  410. 

von  Myopie  IV,  879. 

von  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  I,  898. 

von  Tuberculose  IV,  400. 

von  Verstümmelungen  I,  865,  888. 
Vergiftung,  s.  Intoxication. 
Verkalkung  bei  infantiler  Osteomalacie  U,  873. 

bei  PlacenUrsyphilis  VI,  121. 
Vorderhom  des  Rückenmarks,  Zerstörung  nach  Nebennierenexstirpation  VI,  70. 

Wandenellen  (s.  auch  Lenkocyten,  Fibroblasten)  V,  452 ;  X,  420. 

bei  Fremdkörpereinheilung  IV,  16,  20,  32,  42. 

im  Granulationsgewebe  VIII,  416. 

bei  periostalem  Gallus  I,  99. 

bei  Lymphdrüsenregeneration  VI,  204,  216. 

bei  Thrombusorganisation  III,  274. 
Wirbeli&Qle,  Knickung  bei  Bhachischisis  lumbodorsalis  V,  159. 
Wirbelsahl,  Reduction  bei  stummelschwänzigen  Hunden  IV,  75. 

Zellen,  blutkörperchenhaltige  II,  280,  284. 

„  in  der  Milz  V,  240. 

„  in  Froschleber  und  -Milz  bei  Icterus  X,  316. 

grosse,   der  Milz  VUI,  221. 

der  Milzpulpa  V,  229. 

epitheloide,  bei  FremdkSrpereinheilung  IV,  17. 
Zellkern,  Chromatingerüst  X,  260. 

Zellnenbildung,  physiologische,  bei  acuter  Inanition  IV,  318. 
Zellprotoplaama  in  den  Krebsblntzellen  X,  272. 
Zottengeeohwülete  des  Ureters  III,  279. 
Zunge,  amyloide  Degeneration  I,  186. 

bei  Akromegalie  X,  54. 

Balgdrüsenerkrankung  bei  Schwindsüchtigen  X,  481 
Zymoblaiten  im  Pankreas  X,  285. 
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